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épenses de santé atteindre presque 
près de 10 % du produit national 
noraires médicaux représentent 
+: 1 té alors que les y yf 



















bénéfices 
d'assurance-santé dépassent 6 mil- 
hospitaliers représentent 41 Yo; les 
s aux particuliers 21 %; et les 






PS ys 
les soin 
es médicales diverses 11 %. | 

'aucu asidèrent que dépenser pour la santé 10 % du 
B est raisonnable. Une des raisons pour lesquelles les 
e sance ont augmenté tient à la politique gouverne- 
‘anréss 68 qui a provoqué une augmentation du 
mbre de oraticens de 50 %. Ces praticiens prennent en 

re les paties qui se présentent à eux et ces prises en 
tent Je Pargent. La consommation de tabac, d'al- 























ol, les mauvaises habitudes alimentaires, autant de facteurs 
que les patients peuvent modifier eux-mêmes, sont à l’origine 
de nombreux e: 2ofiteux problèmes médicaux que les prati- 
ziens sont appelés à traiter; avec l'augmentation de l'espérance 

paraît une pachclogie coûteuse liée à l’affaiblissement 
esse. Pet de gens ont ces raisons présentes à 
3 sont confrontés à une dépense de santé en 

gineuse. | 

les poiiticiens, les tiers-payants et même 
mmes d'affaires s’avouent préoccupés par le 


cool, | 











lieu des affærer. 
oment même où les planificateurs de la santé, 
des ealits ce celle-ci, pensaient s'être déjà arrachés 
urs deniers cheveux, la tomodensitométrie a été 









modensitométrie dans les adénopathies 
ervicales 






lancée sur le marché. Comme quiconque assistant régulière- 
ment au staff des services le sait, la tomodensitométrie consti- 
tue la réponse «aux prières des vierges». Elle peut en effet 
porter un diagnostic sans recourir à Pinterrogatoire ou à 
l'examen clinique. Elle permet aussi au praticien perplexe de 
faire comprendre à son patient qu’une solution ce très haute 
technicité est utilisée pour résoudre son problème. Les prati- 
ciens restent ainsi éveillés de longues nuits durant, imaginant 
de nouvelles façons d'utiliser leur machine réellement merveil- 
leuse afin par exemple de diagnostiquer une boule dans le 
cou. 

Dans cet esprit, Friedman et ses collaborateurs [1] propo- 
sent une autre façon encore d'utiliser la tomodensitométrie. 
Ces auteurs avancent dans leur article bien écrit, soigneuse- 
ment conçu et élégamment rédigé que la tomodensitométrie 
est supérieure à Pexamen clinique dans le bilan des adénopa- 
thies métastatiques cervicales. Leurs conclusions sont vraisem- 
blablement exactes, C'est d’ailleurs là que se situe le probleme. 
En cette période de réduction des coûts de la médecine, 
sommes-nous en mesure d’ajouter à la note de chaque patient 
porteur d'un cancer cervico-facial 400 dollars afin d'améliorer 
seulement de quelques points notre score diagnostique? 

L'étude qu’ils présentent porte sur 50 patierts ayant subi 
une tomodensitométrie cervicale avant curage ganglionnaire. 
Une corrélation entre le stade clinique, le diagnostic tomoden- 
sitométrique, les découvertes anatomopathologiques a été 
recherchée; la précision de la tomodensitométre et celle de 
l'examen clinique ont été comparées. Sur les 32 patients 
considérés cliniquement comme porteurs ‘adenopathies 
métastatiques, 30 (93,75 %) ont une tomodensitométrie mon- 
trant un envahissement et une histologie confirmant celui-ci. 
Un patient jugé cliniquement atteint a un scanmer normal et 
une histologie négative. Un autre patient jugé cliniquement 
porteur d'adénopathies métastatiques présente un scanner 
anormal sans confirmation histologique.. 

Sur les 18 patients jugés cliniquemeñt indemnes d’enva- 
hissement ganglionnaire, 9 (5Q.%).ont une tomadensitométrie 
normale et une histologig”népative. Deux (11 Vo) présentent 

e egique et une histologie néga- 
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une tomodensitométrie pathologique 
et 2 enfin (11 %) présentent ung 
ale avec une histologie positive. 







petit n 
données 







sur 


ae Societe ORL de l'Est de la France 


i res) e 


# 


adresser au secrétariat 


ET e Ne 
ah 


données: de l'examen  tomodensitométrique aurait donc 
conduit à deux interventions inutiles et deux abstentions 
chirurgicales fâcheuses. | 

Réaliser une tomodensitométrie chez les 50000 nouveaux 


patients atteints ide cancer cervico-facial augmenterait les 


dépenses de santé annuelles de 20 millions de dollars. Plus 
grave encore, il paraît déraisonnable de ne pas pratiquer un 
curage ganglionnaire chez les patients porteurs d'un cancer 
primitif de la tête et du cou avec adénopathies cervicales . 
palpables en particulier lorsqu'elles sont unilatérales, même si 
l'examen tomodensitométrique est « normal ». 

Au risque de passer pour un réactionnaire, je me propose 
de continuer à pratiquer un curage ganglionnaire cervical chez — 
les patients porteurs d'un cancer cervico-facial avec adénopa- 
thies palpables. Les patients porteurs de tumeurs primitives - 








volumineuses sans adénopathie palpable font Pobjet d'une 
irradiation dont les champs comportent le cou et sont soi- 


gneusement suivis au décours. Dans les cas douteux, on peut 








s'aider d'une cyto-ponction gan; lionnaire. L'examen tomoden- 
sitométrique me paraît devoir Être réservé à l'évaluation d'un | 
envahissement carotidien jugulaire ou muscalaire profond. 

Entre la raison et la mode mon choix est fait. 
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villeuse maligne de la cavite buccale 
clinique et histologique de 104 cas 


Departments of Faad and Neck Surgery and Pathology, University of Texas M.D. Anderson Hospital and Tumor institute, 


Houston; and Degsrtment of Otolaryngology, Walter Reed Hospital, Washington, DC. 


Cette étude perte sur 104 patients présentant une kératose villeuse maligne de 
la cavité buccale. Les auteurs montrent pour la première fois l'existence de foyers 
carcinomateax maipighiens moins différenciés au sein des lésions villeuses mali- 
gnes de la cavité ouccaie (20 %). lis confirment ainsi des observations antérieures 
montrant que les ‘asians villeuses malignes ont tendance à récidiver sous ia forme 
de carcinomes me'pighieas moins différenciés. Enfin les auteurs considèrent que la 
chirurgie est le traitement de choix de la kératose villeuse maligne de la cavité 
buccale, bien que certeins cas particuliers puissent faire l’objet d'une irradiation. 

Verrucows-szsamaous carcinomas of the oral cavity (Arch. Otolaryngol. 1984; 


110 : 437-440) 


C'est Akerman [1] qui le premier en 
1948, utilise le terme de kératose vil- 
leuse maligre pour décrire un type par- 
ticulier d'épathélisma malpighien de la 
cavité buccale. Or sait depuis qu’il s’agit 
d'un carcincme malpighien à extension 
locale, sans tendance à métastaser et 
doté de particularités cliniques et histo- 
logiques 2] et d'une cinétique cellulaire 
caractéristique [3} 

La kératose «illeuse maligne peut 
survenir en diverses locelisations cervi- 
co-faciales ainsi qu'au niveau des orga- 
nes génitaux. Cesendant, la cavité buc- 
cale est de très lain son siège de prédi- 
lection [4]. 

Depuis que Eraus et Perez-Mesa [4] 
ont rapporté trois cas ce kératose vil- 
leuse maligne avant subi une transfor- 
mation anaplasigue aprés irradiation, 
Vexérese chirurgicales est considérée 
comme le traitement de choix des loca- 
lisations à la cavité buccale. Cependant, 
la plupart des cenclusions portant sur 
l'efficacité de la chirurgie dans le traite- 
ment des kératases vilieuses malignes 











buccales ont ete tirées d’études rétros- 
pectives portant sur de petits nombres 
de cas. 

La présence de foyers carcinoma- 
teux malpighiens moins différenciés au 
sein d'un carcinome verruqueux a été 
observée pour la première fois par Bat- 
sakis et coll. [2] en 1982 au sein de trois 
lésions verruqueuses laryngées. À notre 
connaissance, l'association d’un carci- 
nome malpighien verruqueux et d'un 
carcinome malpighien moins différencié 
de la cavité buccale n'a jamais été 
décrite à ce jour. 

La présente étude a été entreprise 
afin d'évaluer l'efficacité de lexérèse 
chirurgicale comme traitement des 
kératoses villeuses malignes de la cavité 
buccale et de déterminer la signification 
pronostique des foyers carcinomateux 
moins différenciés au sein des lésions 
verruqueuses. De plus, nous souhaitions 
mettre en évidence des observations de 
kératose villeuse maligne ayant subi une 
transformation anaplasique après irra- 
diation. 





Malades et méthodes 





Il s'agit d'une étude rétrospective portant 
sur la totalité des patients porteurs d'une 
kératose villeuse maligne de la cavité buccale 
pris en charge a [University of Texas MD. 
Anderson Hospital and Tumor Institute, 
Houston, durant 35 ans de 1946 à 1980. 
Cent quatre patients dont le diagnostic de 
kératose villeuse maligne est histologique- 
ment fiable et dont le suivi minimal est de 2 
ans ont pu être intégrés dans cette étude, Les 
données de chaque patient ont été analysées 
rétrospectivement selon les critères de FAme- 
rican Joint Committee on Cancer Staging Sys- 
tem, 1980. Les coupes histologiques pour 
chaque patient ont été relues par un anato- 
mopathologiste (M.A.L) La kératose villeuse 
maligne a été définie comme une lesion 
néoplasique présentant les caractéristiques 
histologiques suivantes : (1) un revêtement 
verruqueux très kératinisé; (2) une limite en 
profondeur nettement définie: (3) des massifs 
tumoraux bien orientés et bulbeux, souvent 
le siège d'une dégénérescence centrale et 
constitués d’épithélium malpighien kératinisé 
bien différenciés et non anaplasique, (4) un 
front tumoral plus «refoulant» quiinfiltrant; 
et (5) un infiltrat inflammatoire du stroma 
environnant. Les lésions étaient considérées 
comme une kératose villeuse maligne 
«hybride» lorsqu'un ou plusieurs foyers 
microscopiques d’épithélioma  malpighien 
classique avec ses différents degrés de diffé- 
renciation étaient retrouvés au sein d'une 
lésion répondant aux critères histologiques 
précédemment définis. 

Aucune randomisation du traitement ma 
été réalisée, celui-ci étant décidé par le chi- 
rurgien traitant. Les données concernant le 
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suivi de chaque patient ont été obtenues à 
partir des dossiers du médecin-traitant de 
chaque patient ou d’un contact téléphonique 
personnel avec le malade. L'analyse des don- 
nées a été réalisée en janvier 1983. 


Résultats 
à 


` 


L'âge des patients varie de 43 à 
86 ans (âge moyen, 65 ans): 57 étaient 
des hommes et 47 des femmes. Quatre 
vingt dix-sept pour cent des patients 
étaient de race blanche confirmant ainsi 
la notion d’une prédilection pour cette 
race. Quatre vingt quatre pour cent des 
patients étaient consommateurs de 
tabac; 42 % des fumeurs de cigarettes, 
32 % des priseurs, et 26 % des chi- 
queurs. Dix-sept pour cent des patients 
consommaient du tabac sous plusieurs 
formes; 7 % enfin des patients affir- 
maient ne jamais consommer de tabac. 
Une mauvaise hygiéne bucco-dentaire 
Ou un appareil dentaire mal ajusté est 
fréquemment retrouvé chez ces 
patients. 

La distribution des lésions selon 
leur point de départ est présentée dans 
la Fig. 1. Comme dans la plupart des 
cas déjà rapportés dans la littérature, la 
muqueuse buccale est le point de 
départ le plus fréquent. Viennent 
ensuite le bord alvéolaire de la mandi- 
bule puis le palais. Dans 12,5 % des 
cas, la lésion était trop étendue pour 
que Pon puisse situer son point de 
départ. Lors de la première consulta- 
tion, 70 patients (67 %) présentaient 
des lésions classées Ti ou T2. Trente 
patients (29 %) présentaient des lésions 
classées T3 ou T4. Chez quatre patients 
enfin il n’a pas été possible de définir 
correctement le stade. 

Treize patients présentaient des adé- 
nopathies cervicales palpables lors de 
"examen initial. Trois d’entre eux ont 
fait l’objet soit d'une adénectomie soit 
d'un curage ganglionnaire. L'examen 
anatomopathologique des ganglions pré- 
levés s’est révélé négatif chez ces trois 
patients. Chez les dix autres patients 
aucun traitement chirurgical des gan- 
glions palpables n’a été entrepris. Deux 
de ces patients ayant reçu une irradia- 
tion cervicale ont vu leurs adénopathies 
disparaître. Il est probable toutefois, que 
ces adénopathies cliniquement palpa- 
bles sont plus d’origine inflammatoire 
que métastatique. 

Quatre vingt dix patients ont été 
traités par la chirurgie. Douze patients 
ont été traités par radiothérapie. Deux 
patients ont été traités par chirurgie 
suivie d'irradiation postopératoire. Chez 
60 patients (67 %), une exérèse endo- 
buccale simple a été réalisée, chez 
21 patients (23 %) une résection par- 
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| 46 (44.2) 
| Rebord alvéolaire mandibulaire = Ss 11 (10.6) 
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Rebord aivéolaire maxillaire 
Sillon gingivo-buccal 


Trigone rétromolaire 


i Lésion trop étendue au site 
d'origine incertain 


Fig. 1. — Distribution des 104 kératoses villeuses malignes de la cavité buccale en 
fonction de leur site d'origine. 
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Tableau 1 — Chirurgie : Résultats selon le stade T 


Nb. Contréle aprés traitement Chirurgie Contréle final, 
de patients initial, Nb. (%) de rattrapage Nb. {%) 











85 (94) 


Fig. 2. — Petit foyer de carcinorae malphigien infiltrant au sein d'un carcinome verruqueux 
typique. (hématoxyline-éosine, x 508. 
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bleau 2. — Radiothérapie : résultats selon le stade T 


NE. Contréle aprés traitement 
initial, Nb. (%) 


de pacents 


Contréle final, 
Nb. {%) 


Chirurgie 
de rattrapage 
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MDAH signifie M.D, anderson Hospital, Houston. 
signifie nombre totale patients. 
Patients cont-ôlés après traitement initial. 








Carcinome anasiasiqu 


ticle de la mancibule ou du maxillaire 
a été associée à “exérése endo-buccale, 
et chez 9 patieres (19 % des cas) une 
résection cembiree par voie endo-buc- 
cale et cervicotomie avec mandibulecto- 
mie partielle a eté réalisée. La recons- 
truction a été wabituellement réalisée 
dans le même temps à l’aide de greffes 
cutanées ow de lambeaux locaux. Les 
lambeaux à disence n'ont été utilisés 
qu'occasiornellement Un geste gan- 





glionnaire 2 été “éalisé chez 18 patients. 


Comme ncus l'avons cit plus haut, seu- 
lement 3 patierts porteurs d’adénopa- 
thies palpables cat fait l'objet d'un geste 
we; chez ces 3 patients lexa- 

me sest révélé négatif. 
autres patients, le geste 
abituellement un curage 












— Comparaison des résultats thérapeutiques selon le stade T 
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MADH (1983) Memula et coll. [7] (1980) 
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sus-hyoïdien ou sus-homo-hyoidien) a 
été réalisé de facon élective conjointe- 
ment à la mandibulectomie partielle. 

L'examen histologique des adénopa- 
thies prélevées a toujours été négatif. 
Les résultats thérapeutiques sont 
regroupés sur les tableaux 1 et 2. Parmi 
les patients traités chirurgicalement, le 
contrôle tumoral a été obtenu dès la 
première intervention pour 82 % d’en- 
tre eux. À Popposé, le contrôle tumoral 
n'a été obtenu que pour 58 % des 
patients irradiés. Après chirurgie de rat- 
trapage le contrôle tumoral est de 94 % 
chez les patients traités par la chirurgie 
et 83 % chez les patients traités par 
irradiation. Le tableau 1 montre les 
résultats de la chirurgie en fonction du 
stade T. Le contrôle tumoral se révèle 
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satisfaisant même pour les T4. Le petit 
nombre de patients enlève toute signifi- 
cation statistique aux résultats obtenus 
par la radiothérapie en fonction du 
stade T du tableau 2. Le tableau 3, 
cependant, montre que lirradiation 
contrôle relativement bien les lésions 
classées T3. Ces lésions T3 proposées à 
Pirradiation étaient habituellement 
extensives bien que superficielles. 

Nous n'avons observé aucune trans- 
formation anaplasique après irradiation. 
Nous avons trouvé toutefois une nette 
tendance à la récidive sous forme d'un 
carcinome malpighien non verruqueux 
et moins différencié quelles que soient 
les modalités thérapeutiques {tableau 4). 

Une relecture des coupes histopa- 
thologiques a permis de découvrir que 
chez 20 patients (19,2 % des cas) exis- 
taient des foyers de carcinome malpig- 
hien moins différencié au sein du carci- 
nome verruqueux (tumeurs « hybrides »); 
la Fig. 2 illustre cette association. Les 
caractéristiques cliniques de ces 
tumeurs ne diffèrent pas sensiblement 
de celles des kératoses villeuses mali- 
gnes pures. Ce groupe de patients por- 
teurs de tumeurs « hybrides » a été traité 
exclusivement par chirurgie. Le taux de 
récurrence local est de 30 % (6/20) 
pour les tumeurs «hybrides » et 17,9 % 
(15/84) pour les keratoses villeuses 
pures. Sur les six récidives observées 
dans le groupe des tumeurs « hybrides », 
une seule s’est révélé être histologique- 
ment une kératose villeuse maligne. 
Quatre tumeurs ont en effet récidivé 
sous la forme d’un épithélioma malpi- 
ghien bien différencié et une tumeur 
sous la forme d’un épithélioma malpig- 
hien de type fusiforme. 

Huit patients (8,9 %o) traités chirur- 
gicalement ont développé des complica- 
tions dont un trismus (3 cas), une fis- 
tule bucco-sinusienne ou bucco-cutanée 
(4 cas), une nécrose de lambeau (1 cas). 
Parmi les 12 patients traités par irradia- 
tion, 3 (25 %) ont développé un tris- 
mus serré et 2 une ostéoradionécrose de 
la mandibule. 

Les localisations multiples sont fré- 
quentes dans notre série comme le 
montre le tableau suivant : 


Localisation Fréquence (9) 


Epithélium malpighien buccal 25 (24) 
Epithelium malpighien larynge 3 (2,9) 
Base de jangue 1{1} 
Œsophage 1(1) 
Bronches 1(1) 
Divers 817,7) 
Total 39 (37.6) 





(Dans la rubrique « Divers » sont exclus 
les cancers cutanés autres que les méla- 
nomes). Une tumeur associée ou non 
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intéressant la cavité buccale a été 
retrouvée chez 24 patients. Au total, 38 
patients présentaient un deuxième can- 
cer, essentiellement des voies aérodiges- 
tives supérieures. 


SE RN 
Commentaires 
PE NTE RA 


L'exérèse chirurgicale a longtemps 
été considérée comme le traitement de 
choix de la kératose villeuse maligne de 
la cavité buccale, essentiellement par 
crainte d'une transformation anaplasi- 
que post-radiothérapique telle que Pa 
décrite Kraus et Perez-Mesa [4] et Perez 
et coll. [5]. Schwade et coll. [6], en 1976, 
puis Memula et coll. [7] et Burns et 
coll. [8] ont remis en cause la notion de 
transformation anaplasique. Ces auteurs 
rapportent une série de patients por- 
teurs de kératose villeuse maligne buc- 
cale traités avec succés par irradiation 
ou par association radio-chirurgicale. 
Aucune transformation  anaplasique 
après irradiation n'est retrouvée dans 
leur série. En 1982, McDonald et 
coll. [9] réalisent une étude critique des 
cas de transformation anaplasique rap- 
portés dans la littérature. Ils concluent 
que seuls quatre cas sont réellement 
irréfutables. En outre, ils découvrent six 
cas pour lesquels une transformation du 
carcinome verruqueux en carcinome 
malphigien moins différencié est appar- 
tue spontanément ou aprés chirurgie 
seule. Ainsi, la littérature récente sug- 
gère que Pirradiation n'est pas responsa- 
ble mais seulement le bouc émissaire 
d'une transformation qui peut survenir 
en son absence. Ces différentes données 
sont étayées par les résultats de notre 
série, dans laquelle aucun cas de trans- 
formation anaplasique n’a été observé et 
où la majorité des récidives sont produi- 
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tes sous la forme de carzinomes mal- 
pighiens moins différenciés, indépen- 
damment des modalités trérapeutiques. 

La crainte d’une transformation ana- 
plasique étant réduite, Pirradiation est à 
nouveau proposée dans le traitement de 
ces tumeurs. Durant ces dernières 
années, plusieurs auteurs Font proposée 
dans le traitement des ké-atoses villeu- 
ses malignes de la cavité buccale [6-8]. 

Les questions qui restent en sus- 
pens sont les suivantes : {1) quelle est 
l'efficacité réelle de la chirurgie dans le 
traitement des carcinomes verruqueux 
de la cavité buccale? (2) peut-on conti- 
nuer à la considérer comme le traite- 
ment de choix de ces lósions? A la 
lumiére de notre série dont les résultats 
sont particulièrement convaincants, on 
peut considérer la chirurge comme un 
mode de traitement remarquable des 
kératoses villeuses malignes de la cavité 
buccale permettant un con:rôêie tumoral 
chez 82 % des patients dès la première 
exérèse et chez 94 % des patients après 
chirurgie de rattrapage. Maïheureuse- 
ment, le nombre des patients de notre 
série traités par irradiation est trop fai- 
ble pour qu’on puisse étab ir une com- 
paraison valable. Cependant, si nous 
comparons les résultats obtenus par la 
chirurgie dans notre série et ceux obte- 
nus par Pirradiation dans ure autre série 
(Tableau 3), il apparaît que irradiation 
n’est pas aussi efficace que la chirurgie. 
Nous devons insister, cepeadant, sur le 
fait que le diagnostic de xératose vil- 
leuse maligne n’est pas une contre-indi- 
cation à Pirradiation . L'analyse de nos 
cas montre en effet qu’elle constitue 
une alternative à la chirurgie, acceptable 
dans certains cas. 

En définitive le résultat peut-être le 
plus intéressant de notre etude est la 
notion que dans 20 % des cas des 
foyers de carcinome malpighien invasif 
coexistemt avec les lésions verruqueuses. 


Cette association entre carcinome ver- 
ruqueux et carcinome malpighien inva- 
sif moins différencié (tumeur 
« hybride ») n’a guère été rapportée au 
niveau de la cavité buccale à ce jour, 
bien que Batsakis et coll. [2] Pait consta- 
tée dans les carcinomes verruqueux du 
larynx (3 cas sur 7). L'examen détaillé 
de ce groupe de patients montre que les 
tumeurs «hybrides» ne présentent 
aucune caractéristique clinique propre 
mais qu’elles ont une forte tendance à 
la récidive locale. Nous pensons que 
toute kératose villeuse maligne doit 
faire l’objet de prélèvements multiples à 
la recherche de ces foyers microscopi- 
ques de carcinome malphighien invasif. 
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 Pneumatisation mastoidienne 
* Arguments en faveur de la théorie de l'environnement 





Mirko Tos, MO; : 


wen-Eric Stangerup, MD; Gert Hvid, MD 


Ear, Nose arei Throat University Clinic, Gentofte Hospital, Copenhagen. 


Quarante et un enfants tirés au sort et en bonne santé ont été suivis sur le plan 
tympanométrique depuis ia naissance jusqu'à l'âge de 6 ans. À 13 reprises durant 
cette période une tympanométrie et une otoscopie ont été réalisées. Une corréla- 
tion entre l'aspect tympanométrique et la taille du système cellulaire mastoidien, 
déterminée par mesure sur des clichés standard pris à l'âge de 6 ans, a été mise 
en évidence. Ainsi, les oreilles les moins intéressées par les phénomènes d'otite 
séreuse et de diesfonction tubaire et dont la tympanométrie est normale ou 
discrètement pathwlagique présentent une pneumatisation mastoidienne nettement 
plus développée que les oreilles atteintes par cette pathologie. Ces données 
concernant ia preumatisation mastoidienne plaident en faveur de la théorie de 


l'environnement. 


Mastoid pneumatization (Arch. Otolaryngol. 1984; 110 : 502-507) 


Il est bien connu que la plupart des 
patients porteur: d’otite chronique 
moyenne caolestéatomateuse ou non 
présentent une faible pneumatisation 
mastoidienne. Par contre on discute 
encore beaucoup poux savoir si cette 
faible pneurnatisaïron tie la cause 
ou au contraire la conséquence de 






lotite chronique. Si lon en croit la 


théorie génétique selon laquelle la dis- 
tribution de la preumatisation mastol- 
dienne est sensiblement gaussienne 
[1-4], l'hypopnezmatisation d’origine 
génétique prédisposerait à Potite chro- 
nique ou aigué, mais les mécanismes 
aboutissant au développement d’une 
otite chronique sur une oreille peu 
pneumatisée n'ont pas encore été claire- 
ment précisés. Si Pon en croit la théorie 
de Penvirornement [5-8], Phypopneu- 
matisation est due à lotite chronique, 
bien que ben nombre de gens dont les 
mastoides sont peu  pneumatisées 
n'aient jamais presenté d’otite chroni- 
que ou une autre pathologie de Poreille 
moyenne. Depuzs 40 ans, ces deux 
théories s'affrontent sans qu'aucun argu- 
ment tiré d'études cliniques rétrospecti- 


ves ne soit venu trancher le débat défi- 
nitivement. La corrélation entre lhy- 
popneumatisation et Potite chronique 
constitue en particulier un argument 
pour les partisans de chacune de ces 
théories. Ainsi la faible pneumatisation 
observée au cours de Potite séreuse est 
considérée par certains auteurs comme 
un argument en faveur de la théorie 
génétique [4, 9, 12] et par d'autres 
auteurs comme un argument en faveur 
de la théorie de l’environnement [13, 
14]. Nous pensons que la seule façon de 
savoir identifier la cause et sa consé- 
quence est d'observer de facon prospec- 
tive un échantillon d'enfants et d’enre- 
gistrer aussi précisément que possible la 
pathologie auriculaire qu'ils présentent 
pour la corréler au degré de pneumati- 
sation mastoidienne. A partir dun 
échantillon d'enfants, par ailleurs en 
bonne santé, ayant subi sept tympano- 
grammes entre l’âge de 4 ans et l’âge de 
7 ans, nous avions sélectionné une 
population avec tympanogrammes nor- 
maux et deux populations avec tympa- 
nogrammes pathologiques, dont lune 
présentait des modifications otoscopi- 


ques. La pneumatisation mastoidienne 
dans le groupe d'individus sains s'est 
révélée sensiblement plus développée 
que dans les deux populations patholo- 
giques. Ce résultat constitue pour nous 
un argument en faveur de a théorie de 
l’environnement [14]. 

Afin d'obtenir des informations 
complémentaires sur le rôle de la pneu- 
matisation mastoïdienne dans lotite 
séromuqueuse et Potite chronique, nous 
avons analysé le degré de pneumatisa- 
tion dans une population c’enfants sui- 
vis par tympanométrie de la naissance à 
Page de 6 ans. 





Sujets et méthodes 





En janvier et février 1977 nous avons 
réalisé une tympanométrie a jJ: chez 
150 nouveau-nés par ailleurs bien portants. 
Ces enfants ont été revus tous les trimestres 
durant leurs deux premières années de vie 
jusqu’en février 1979. Entre Page de 2 ans et 
l'âge de 6 ans, ces enfants ont été examinés 
annuellement en février 1980. 1981, 1982 et 
1983. Ainsi, un total par enfent de 13 tym- 
panométries et otoscopies a éié réalisé. Cette 
otoscopie a été réalisée sous microscope lors 
des quatre dernières consultations. 

Nous avons proposé aax 53 enfants 
ayant subi les 13 consultations de subir en 
juin 1983 une radiographie de la mastoide. 
Parmi ces enfants, 41-(77 %, 21 garçons et 
20 filles, ont effectivement subi ce cliché, 
réalisé en incidence latérale de Runstrôm 
[15]. Ces 41 enfants constituent la base de 
cette étude. 
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Fig. 1. — Distribution des différents scores 
tympanométriques chez 41 enfants tirés au 
sort (82 oreilles). 


La mesure de la pneumatisation mastoi- 
dienne a été réalisée sans que Popérateur ait 
connaissance de Panamnese du patient. Cha- 
que mastoide a recu une note en fonction du 
degré de pneumatisation, allant de 1 à 5 
pour très faible, faible, moyenne, importante 
et très importante. 

La planimétrie a également été réalisée 
sans que Popérateur ait connaissance du 
tympanogramme de chaque patient. Les 
limites du système cellulaire mastoïdien ont 
été tracées sur les clichés radiographiques 
puis reproduites sur un calque millimétrique 
et le nombre de millimètres carrés comptés 
directement sur ce calque. Comme lors de 
nos études préalables, la caisse du tympan, 
l’'épitympanum et Pantre ont été exclus des 
mesures [1, 12, 14]. 

Aspects et scores tympanométriques, Les 
quatre types de tympanogrammes, A (0 à 
— 99 mm H:2O), Ci (— 100 à — 199 mm 
H20), C (— 200 à — 350 mm H20), et B 
correspondant à une courbe plate, ont reçu 
des notes allant respectivement de 1 à 4. Les 
12 oreilles porteuses d’aérateurs tympaniques 
ont été notées 4 en raison de la forte proba- 
bilité d’une courbe de type B en absence 
d'aération. La somme des différentes notes 
lors des 13 mesures, c’est-à-dire finalement 
le profil tympanométrique a été de 13 pour 
les sujets ayant une courbe de tvpe A lors 
des 13 mesures et de 30 ou plus pour les 
oreilles ayant des courbes de types C2 ou B 
lors de plusieurs mesures (Fig. 1). 





Résultats 





Certains des résultats épidémiologi- 
ques obtenus par les mesures tympano- 
métriques dans ce groupe d’enfants 
durant la première année de vie [16, 17] 
et durant les seconde, troisième et qua- 
trième années de vie [18] ont fait l’objet 
de publications antérieures. Les figures 
2 à 5 illustrent les modifications des 
tympanogrammes lors des 13 mesures. 
La distribution des oreilles selon le pro- 
fil tympanométrique æst proche d'une 
courbe de Gauss, bien qu'on note un 
plus grand nombre d'oreilles à score 
tympanométrique faible lié simplement 
au fait que les tympanométries réalisées 
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Au maxineum une courbe de type C2 {N = 23) 


Âge, mois 





Âge, années 


21 24 3 


Fig. 2. — Courbes gravité-durée des 13 tympanométries réalisées entre la naissance et l'âge de 
6 ans sur 23 oreilles présentan: essentieliement des courbes de type A ou C: et au maximum une 
courbe de type Cz. L’évoluticn précise de chaque oreille peut être suivie directement. Par 
exemple, entre l'âge de 6 mois at l'âge de 9 mois, une seule oreille a présenté une courbe de type 
C2 qui s'est améliorée par la suite lors du cinquième contrôle lorsque l'enfant avait un an. 


Courbes de type C2 à deux reprises au moins (N = 22) 


Âge, mois 





Fig. 3. — Courbes gravité-durée das 13 tympanométries réalisées entre la naissance et l'âge de 
6 ans pour 22 oreilles présentant une courbe de type C2 à deux reprises au moins, et jamais de 
courbe B. Le principe de cette f gure est la même que celui de la Fig. 2. La seule différence est 
que les courbes de type C2 sont observées de façon prolongée ou récidivante. Ainsi par exemple, 
entre l'âge de 3 mois et l’âge de € mois, trois oreilles sont passées du type A ou C1 au type C2. 
Deux de ces oreilles sont redeveruss A où C1 lors du contrôle suivant. Plus tardivement, entre 18 
mois et 21 mois et a nouveau entre la troisième et la quatrième année de vie une oreille s'est à 
nouveau dégradée. La tympanométrie précise de chaque oreille peut être suivie. 


lors de la naissance et durent les neuf 
premiers mois de vie sont très générale- 
ment normales. I| n'existe aucane diffé- 
rence significative (Mann-Whitney U, 
P > 0,05) entre garcons et filles ou 
droite et gauche. La distr-bution des 
82 oreilles en fonction du degré de 
pneumatisation est gaussienne (Fig. 6) 
bien qu’un patient ait une pneumatisa- 
tion particulièrement importance. 

Il existe une corrélation significative 


entre le degré de pneumatisation et le 
profil tympanométrique (P < 0,001). 
Ainsi, les oreilles les moins pathologi- 
ques au score tympanométrique faible 
(Fig. 7) ont un degré de pneumatisation 
nettement supérieur à celui des oreilles 
pathologiques. Toutefois, il existe de 
grandes variations et certaines oreilles 
particulières ne peuvent s'inscrire dans 
ce schéma. 

Si Pon classe les oreilles selon la 
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Fig. 4. — Courbes de gravité-durée des 13 tympanométries réalisées entre la naissance et l'âge 


Tympanogramme de type B une fois (N = 23) 
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de 6 ans pour 23 creiles ayaat présenté une courbe de type B. Le principe est le même que pour 
les Fig. 2 et 3. Les cailles ayant présenté une courbe de type B ou C2 sont en bas. Par exemple, 
entre l'âge de 3 moi. et l'âge de 6 mois, quatre oreilles ont présenté une courbe de types C2 ou 
B: lors de la mesure suivante, deux de ces oreilles se sont améliorées a la courbe de type À ou Cı 
et deux oreilles ont prasenté encore une courbe de type C2. 


y mpanogramme de type B á deux reprises ou plus (N = 14) 


Âge, années 





Fig. 5. — Courbe cravité-durée des 13 tympanometries réalisées entre la naissance et l’âge de 6 
ans pour 14 oreille ayant presente une courbe de type B à deux ou plusieurs reprises. L'évolution 
de chaque orsille peut être suivie avec précision. 
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Les pneumatsations les plus impor- 
tantes sSobservent pour des oreilles 





ye ee # > 
| ayant généralement une tympanometrie 


normale et un t-mpanogramme de type 


Cy lors d'une mesure seulement sur les 


13 réalisées (Fx. 2) Les oreilles au 


tympanogramme de type Cz lors de 
plusieurs mesures sans tympanogram- 
me de type B (Fig. 3) présentent une 
pneumatisation légèrement plus petite 
sans que la différence soit significative 
(P > 0,05). Pour les oreilles présentant 
des tympanogrammes de type B, lors 
d’une mesure, correspondant habituelle- 
ment A une otite séromuqueuse de 
courte durée (Fig. 4), la pneumatisation 
est également réduite. Pour les oreilles 
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présentant une otite séromuqueuse au 
long cours (Fig. 5), la pneumatisation 
est  significativement plus faible 
(P < 0,005) (Tableaux 1 et 3). En 
regroupant les 37 oreilles ayant eu un 
tympanogramme de type B, le degré de 
pneumatisation moyen est plus faible 
que pour les 45 oreilles n’ayant jamais 
présenté de tympanogramme de type B, 
la différence étant significative 
(P < 0,02). 

Dans cette série d'enfants, comme 
dans une autre série d'enfants âgés de 
8 ans [14], on retrouve une bonne corre- 
lation entre le degré de pneumatisation 
et la taille du système cellulaire mesu- 
rée par planimétrie. La notation utilisée 
pour le degré de pneumatisation, qui 
simplifie Panalyse, nous paraît donc 
pouvoir être utilisée pour tester des 
corrélations avec d’autres variables. 
Ainsi, le Tableau 3 montre que la tota- 
lité des oreilles présentant un faible 
degré de pneumatisation avaient pré- 
senté des tympanogrammes de type B 
lors de plusieurs mesures. 

Les oreilles au profil tympanométri- 
que le meilleur (Tableau 2) ont un 
degré de pneumatisation significative- 
ment supérieur (Mann-Whitney U, 
P < 0,01) à celui des oreilles présentant 
les profils tympanométriques les plus 
mauvais. Cette constatation reste valable 
lorsqu'on teste séparément les côtés 
droit et gauche (P < 0,05). 

Les courbes de type B ont été 
observées dans 37 oreilles (45 %), le 
plus souvent lors d'une seule mesure 
(Tableau 1). On peut concevoir que la 
période durant laquelle le tympano- 
gramme est de type B retentit sur le 
degré de pneumatisation. Toutefois, il 
n'existe pas de différence significative 
dans le degré de  pneumatisation 
(P > 0,05) entre les oreilles ayant pré- 
senté leur premier épisode d’otite séro- 
muqueuse précocement et celles l'ayant 
présenté tardivement (Tableau 4) Le 
nombre de patients dans chaque groupe 
est faible toutefois et les mesures n’ont 
été réalisées que durant 5 ans. Lors- 
qu’on rassemble toutes les données, on 
constate que 45 % des oreilles ayant eu 
un tympanogramme de type B durant la 
premiére ou seconde annee de vie pre- 
sentent une pneumatisation faible ou 
très faible comparées aux 27 % des 
oreilles ayant présenté un tympano- 
gramme de type B durant les troisième, 
quatrième et cinquième années de vie, 
mais cette différence n'est pas significa- 
tive. 

Vingt oreilles (24%) présentaient 
lors de Potoscopie sous microscope réa- 
lisée à l’âge de 6 ans des modifications 
de la membrane tympanique. Aucune 
d’entre elles toutefois n'était impor- 
tante; en particwlier aucune atélectasie 
et aucune rétraction majeure de la 
membrane de Shrapnell n'ont été 
observées. La pneumatisation des oreil- 
les dont la membrane tympanique est 
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Fig. 6. — Répartition de la surfaca en cm? du 
systéme cellulaire mastoidien chez 41 enfants 
tirés au sort à l'âge de 6 ans (82 ereilles). 


modifiée apparaît plus faible que celle 
dont la membrane est normale (Tableau 
5), mais la encore la différence n’est pas 
significative (P > 0,05). 

Durant ces six années d’observation, 
huit enfants (16 oreilles [20 %]) ont 
subi une intervention chirurgicale 
(Tableau 6), qu'il s’agisse d’adenoidecto- 
mie, de la pose d’aérateurs transtympa- 
niques ou des deux réunies. Le degré 
de pneumatisation ne diffère pas de 
façon significative entre la population 
opérée et la population non opérée 
(P > 0,05). Etant donné que le score 
tympanométrique le plus faible dans la 
population opérée est de 23, seuls les 
enfants dont le score est égal ou supé- 
rieur à 23 ont été intégrés dans le 
groupe témoin. Le score tympanométri- 
que moyen est de 27,5 dans le groupe 
opéré et de 27 dans le groupe non 
opéré. Cette différence n’est pas signifi- 
cative. 

Les otites aiguës suppurées, égale- 
ment, influent sur le degré de pneuma- 
tisation. Ainsi, les enfants ayant pré- 
senté au moins deux épisodes d’otite 
aiguë ont une réduction de la pneuma- 
tisation  mastoidienne significative 
(P < 0,01) par rapport à ceux ayant 
présenté un seul ou aucun épisode 
d’otite aiguë. 





Commentaires 





La population de départ s’est trou- 
vée considérablement réduite en raison 
du nombre important d’exclusions a 
chaque bilan. Ainsi, les 41 enfants qui 
ont subi le cliché radiographique ne 
représentent seulement que 27 % si 
lon se réfère à la population initiale de 
150 enfants. La principale cause d’ex- 
clusion est notre souhait d'intégrer dans 
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Tableau 1. — Taille moyenne das cellules mastoidiennes en fonction du profil tympanométrique 


Surface, cm?* 


Oreilles 
Nbre (%) Moyenne 
C2 au maximum une fois 
C2 deux fois ou plus 
B une fois 
B deux fois ou plus 


6,3-16,5 
4,3-12,3 
4,3-21,5 
2,5-10,8 


id Les valeurs de P étaient les suivastes : C2 jamais ou une fois et C2 au moins deux fois, non significatif: C2 deux 
a an ul et B une fois, non significatif. B une fois et B au moins deux fois, P < 9,01: globalement, 
< 0,6405. 


Tableau 2. — Degré de preumatisation des 25 oreilles au profil tympanométrique le plus 
favorable et des 32 oreilles au profil tympanométrique le plus défavorable 1 


Score tympanométrique 


Favorable {Extrêmes 13-20} 
(N = 25), % 


Défavorabie (Extrêmes 27-45) 


Degré de pneumatisation (N = 32} % 


Tres faibie (1)? 





Tres impertante (5) 





t. P< 0,95. 
2, Le nombre entre parenthèses indicue la note attribuée à la pneumatisation. 


Tableau 3. — Degré de pneurr atisation des quatre groupes ayant le score tympanométrique le 
plus défavorable ! 


B au moins deux fois 
(N = 14), % 


B une fois 
(N = 23), % 


Cz au moins deux fois 
(N = 22}, % 


Degré de 
pneumatisation 


C2 une fos au plus 
(N = <3} % 


Très faible (1) 2 


Trés importante (5) 





1. Les valeurs de P étaient les suivantes : C2 au plus une fois et Cz au moins deux fois, non significatif; C2 au 
moins deux fois et B une fois, non:significatif; B une fois et B au moins deux fois, P < 0,05; C2 au plus une 
fois et B une fois, non significatif: C2 au moins deux fois et B au moins deux fois, P < 0,02, globalement, P < 
0,905. 

2. Le nombre entre parenthéses indique la note attribuée á la pneumatisation. 


Tableau 4. — Relation entre degré de pneumatisation et âge d'apparition 
d'une courbe de Type B 


Âge lors de l'apparition d'une courbe de Type B, ans 


Degré de pneumatisation 
Très faible ¡1)* 
Faible (2) 


Moyenne (3) 


importante i4} 


A AAA A D et Ar a in tot re ree A nananana aana 





Très importante (5) 


mnane neeem NÉ A A UN A aaraa anaana 5 A A RIKER A A A yy A nity etn en hele eet A A ei A AeA A A A A A A AR 


Total (N = 37) 10 12 2 9 4 





* Le nombre entre parenthèses indique a vote attribuée à la pneumatisation. 
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et les anomalies de la membrane 
éalisé à l'âge de 6 ans 


Tableau 5. — Relation entre le degré de pneumatisation 
tympanique lors de l'examen sous microscope r 












Membrane 
Rétractior % total tympanique 
Degré Tympano-sclérose, Atrophie, atticale, d'anomalies normale 
de pneumatisation Ebre Nbre Nbre (N = 20) (N = 62}, % 










Très faible :1}* 


Dm TT — — mit mme mana a me en a 








A ann nm mr A Aa en SR acts sue rem re mA mm nd A ee A ONTO nement KKM venant A A A virer MRE BIE OY A datant 


nn me pan a A ed m an RI TORA cs 


BA man Ann NA dr a a rra on anmann A A ett AAA RI A e Ae vrs RAP AD AN PATIO NE IA RARA TG A 


Très importante (*) 


PP PA A ta nn me A me de ri A ae SOY 


Non significatif 


Adèno- 
idectomie 
et aérateur 
transtympanique, 
Nbre d'oreilles 


Greilies 
nor: traitées" 
{N = 34), 
% d'oreilles 


Oreilles 
traitées 
(N = 16), 
% d'oreilles 


Aérateur 
trans- 
tympanique, 
Nbre d'oreilles 


Adénsidectomie, 
Nbre d'oreilles 


Degré 


de pneumatisation 


importante (4) 


à ed a AM A O A rc rn 


Très importante (5) 


Non significatif 


* Seules les oreilles done le swore tympanométrique dépassait 23 sont comparées. 

















Tableau 7. — Disribution des courbes tympanométriques obtenues lors des quatre derniers — 
bilans chez ‘es patients ayant subi un bilan radiologique et chez les patients ne l'ayant pas subi 





Bilan radiologique, % 
N° du bitan/Année/Âge 









10/1980/3 11/1981/4 12/1982/5 13/1983/6 














Types des Gui Non Oui Non Oui Non Oui Non 
EN = 82) (N = 88) (N = 82) (N = 62 (N = 82) (N = 42) (N = 82) (N = 24) 





NS = Non sigrificatif. 


Pan, 





wt UN 
D © N 


Garçons Droit x (21) 
Gauche 0 (21) 
Droit * (20) 
Gauche e (20) 


ch 
o 


Filles 


remedo poe rh 
© DD + 


Surface pneumatisée, cm? 
D 0 





12 16 20 24 28 32 36 40 44 
14 18 22 26 30 34 38 42 


Score tympanométricue 


Fig. 7. — Corrélation entre le score tympaño- 
métrique et la surface du systáme cellulaire 
mastoidien chez 41 enfants tirés au sort (82 
oreilles). 


cette étude seulement les enfants ayant 
subi la totalité des 13 bilans. La période 
d'exclusion la plus importante faisant 
passer le chiffre de 150 à :19 enfants a 
été durant les six premiers mois. Nous 
avons montré préablement que ces diffé- 
rentes exclusions n'ont pas modifié les 
caractéristiques statistiques de notre 
échantillon [16]. Entre le sixième et le 
douzième mois de vie, notre échantillon 
a été réduit à 103 enfants puis lors des 
bilans suivants à 85, la composition 
statistique de cet échantillen ne se trou- 
vant toujours pas modifiée [17, 18]. Lors 
du dixième bilan en 1989, les enfants 
étant alors âgés de 2 ans. l'échantillon 
comportait 85 enfants, scit les 41 (82 
oreilles) devant subir ultérieurement le 
bilan radiographique, et les 44 (88 oreil- 
les) devant être ultérieurement éliminés 
(Tableau 7). La distribution des tympa- 
nogrammes dans ces deux groupes ne 
diffère pas de façon significative 


(Mann-Whitney U test, F > 0,05). De 
méme, lorsque les enfants étaient ages 
de 4 et de 5 ans, la distribution de leurs 





ATTICIES originaux. 
 _ 2 --E- 


notre échantillon, celui-ci peut encore 
étre considéré comme randomisé. 

Une des données importantes de 
cette étude est le fait que la mesure de 
la pneumatisation mastoidienne a été 
réalisée au sein d'une population rando- 
misée d'enfants dont la pathologie de 
Poreille moyenne et des voies aériennes 
supérieures était connue et suivie 
depuis la naissance. A l’âge de 6 ans, 
ces enfants étaient en benne santé 
apparente et d’ailleurs seules 3 oreilles 
(4 %) présentaient un tympanogramme 
de type B. Il n’existait aucune séquelle 
tympanique sérieuse, pas plus d'ailleurs 
que d’otite atélectasique, adhésive, cho- 
lestéatomateuse ou de perforation tym- 
panique, et Paudition était normale (un 
audiogramme a d’ailleurs été pratiqué 
dans la totalité des cas suspects). L’en- 
semble de notre échantillen répond 
donc parfaitement aux critères de nor- 
malité défini par Diamant [1] qui 
excluait uniquement les oreilies présen- 
tant une otite chronique active, ou une 
membrane tympanique perforée ou 
ayant subi une mastoidectomie. A la 
lumière des résultats obtenus dans cet 
échantillon «normal», il est tentant 
d'expliquer les variations importantes 
de pneumatisation mastoïdienne (Fig. 7) 
par la théorie génétique ou la théorie 
gaussienne, et ce d’autant qu'on ignore 
tout de Panamnese jusqu'à lage de 
6 ans. Toutefois tel n’est pas le cas dans 
notre étude qui montre une bonne cor- 
rélation entre les affections pathologi- 
ques ayant intéressé l'oreille durant la 
période pré-scolaire et le degré de 
pneumatisation (Fig. 7, Tableaux 1 et 2). 
Cette corrélation est un argument en 
faveur de la théorie de l’environnement. 
Les différentes modifications pathologi- 
ques de la muqueuse de l'oreille 
moyenne, en particulier celles dues à 
Potite séromuqueuse prolongée (Fig. 4 
et 5) que Pon peut observer dans au 
moins 45 % des oreilles exercent sûre- 
ment une influence sur le développe- 
ment de la pneumatisation mastoi- 
dienne. Les otites aiguës suppurées, 
qu'elles surviennent sur une ctite séro- 
muqueuse ou non, et le dysfonctionne- 
ment tubaire (Fig. 3) observés dans 
27 % des oreilles se traduisant par une 
courbe de type Cz durable (Tableau 1) 
exercent également une influence sur la 
pneumatisation mastoidienne. L’associa- 
tion a des degrés divers du dysfonction- 
nement tubaire, de lotite aiguë suppu- 
rée et de lotite chronique séro- 
muqueuse sont susceptibles de retentir 
sur la pneumatisation mastoidienne et 
d'expliquer les grandes variations dans 
la taille du système cellulaire mastoi- 
dien. 

Les études expérimentales égale- 
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ment plaident en faveur de la théorie de 
l'environnement; ainsi que ce soit dans 
lotite aiguë expérimental: (19] ou dans 
obstruction tubaire expérimentale [20, 
21] Papparition d’os nésformé a été 
observée. Au cours des expériences 
obstruction tubaire nan infectieuse, 
nous avons observé [22 une activité 
osteoblastique considérable au niveau 
du mucopérioste de la bulle chez le rat 
et une oblitération osseuse quasi com- 
plete après obstruction prolongée [20, 
21] 

Les défenseurs de la tréorie généti- 
que peuvent raisonnablement argumen- 
ter que la corrélation décrite ci-dessus 
entre l'aspect tympanométrique, les anté- 
cédents pathologiques et le degré de 
pneumatisation trouve son origine dans 
la génétique responsable d= lhypopneu- 
matisation, cette dernière étant à Pori- 
gine des phénomènes >athologiques 
apparus au niveau de lore Ile moyenne. 
Cet argument est d’ailleurs celui utilisé 
pour expliquer Phypopneumatisation au 
cours de Potite chronique [1] et de 
Potite séromuqueuse [4, 9, 10] Les 
oreilles correctement  >reumatisées 
seraient dotées d’une meillzure aération 
et moins vulnérables aux infections que 
les oreilles faiblement pneumatisées. 
Cette zrgumentation, logique en elle- 
même, se trouve être réfutée par notre 
étude. Le processus de pneumatisation 
commence très précocemert dès le sep- 
tième mois de la vie fœtae lorsque le 
mésencayme embryonnaire qui comble 
les deux tiers supérieurs de la cavité 
tympan:que disparaît prozressivement 
[23] A la naissance, la totalité de la 
caisse du tympan est pneumatisée alors 
que Pantre est encore rempi de mésen- 
chyme. La pneumatisation des cellules 
périantrales commence immédiatement 
après la naissance [5, 24] e: les cellules 
périantrales sont présentes chez 25 % 
des enfents âgés d'un mois, 43 % des 
enfants âgés de 3 mois et 100 % des 
enfants âgés de 6 mois [25]. Bien qu'il 
n'existe pas de système cellulzire aérien 
complet à la naissance, la pression de 
l'oreille moyenne est strictement nor- 
male chez tous les enfants ‘Fig. 2 à 5). 
Au troisième mois, aucune oreille ne 
présente un tympanogramme de type 
Cz ou B (Fig. 2 à 5) alors que seuls 
Pantre et quelques cellules periantrales 
sont pneumatisés. A l’âge de € mois on 
retrouve des tympanogrammes de type 
C2 ou B chez 12 % de ore Iles, ce qui 
traduit une tympanométrie relativement 
bonne comparée au développement très 
réduit de la pneumatisation mastoi- 
dienne a cette date. A l’âge de 9 mois, 
les tympanogrammes de type B ou Cy 
représentent 18 % des oredlles et jus- 
qu'à l’âge d'un an où les types B ou Ca 


représentent 34 % des oreilles, on ne 
constate aucune dégradation importante 
des scores tympanométriques (Fig. 2 à 
5). A cet age la taille du systéme cellu- 
laire aérien est de 4 cm? [26]. Ainsi, 
durant la premiére année de vie se 
produit exactement l'inverse de ce que 
Pon pourrait attendre si Pon en croit la 
théorie génétique, à savoir une dégrada- 
tion progressive des courbes tympano- 
métriques parallèlement à une augmen- 
tation globale de la pneumatisation. 
Durant les deuxième, troisième et qua- 
trième années de vie se poursuit la 
dégradation des courbes tympanométri- 
ques (Fig. 2 à 5) tandis que la pneuma- 
tisation se développe progressivement 
[26]. 

A partir du même échantillon d’en- 
fants, nous avons déjà analysé antérieu- 
rement les causes des anomalies pres- 
sionnelles de l'oreille moyenne durant 
la première année de vie [16, 17]. Nous 
avons alors noté une augmentation très 
sensible de la fréquence des coryzas et 
des infections des voies aériennes supé- 
rieures durant le premier trimestre de 
vie (23 % des enfants) puis le deuxième 
trimestre (60 %) et enfin le troisième 
trimestre (97 %) Durant le dernier 
trimestre de la première année de vie, 
97 % des enfants ont présenté au 
moins un épisode d'infection des voies 
aériennes supérieures. Pour chacune de 
ces périodes trimestrielles, nous avons 
démontré que les infections des voies 
aériennes supérieures, c’est-à-dire le 
dysfonctionnement tubaire et lotite 
séromuqueuse sont les causes les plus 
fréquentes des anomalies tympanomé- 
triques. Nous avons retrouvé une corré- 
lation identique et significative entre 
catarrhe tubaire et tympanométrie pour 
les enfants âgés de 2 ans [27, 28] et 
ceux âgés de 4 ans [29]. De plus, nous 
avons pu mettre clairement en évidence 
des facteurs liés à l’environnement tels 
que de fréquents épisodes d'infection 
des voies aériennes supérieures et 
d'otite séromuqueuse [28] chez les 
enfants allant en crèche. La cause de la 
grande fréquence des otites aiguës sup- 
purées et de lotite séromuqueuse 
durant la première année de vie est 
surtout et avant tout une incidence très 
élevée des infections des voies aériennes 
supérieures, ces dernières n'ayant aucun 
lien avec le degré de pneumatisation. 
Cette pneumatisation qui se déroule 
durant les premières années de vie est 
perturbée par les épisodes d’otite aiguë 
et d'otite séromuqueuse qui ont pour 
conséquence une hypopneumatisation 
que lon doit donc considérer comme 
une séquelle de la pathologie de l'oreille 
moyenne. 

Nous avions espéré, à partir de nos 
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échantillons d’enfaris, pouvoir presenter 
des Pi irrérutables en faveur de 
la théorie de lenvronnement et mon- 


- trer que le degré de pneumatisation 


chez les enfants présentant une patho- 
logie d'oreille moyenne tres tôt dans la 
vie est plus faible que chez ceux pré- 
sentant une pathologie doreille 
moyenne plus tarcrvement dans la vie. 
La différence en fait n’est pas significa- 
tive et des études altérieuses demeurent 
nécessaires (Tableau 4). Hug et Pfaltz 
[13] ont montré use amelioration de la 
pneumatisation apses chirurgie de Potite 
séromuqueuse, Noes n'avons pu quant à 
nous faire une démonstration identique 








(Tableau 5) que ce soit dans la présente 
étude ou dans une étude antérieure 
chez des enfants de 8 ans [14]. 

Comme toujours en biologie, les 
facteurs génétiques qui président au 
développement de la pneumatisation 
mastoidienne sont multiples et les argu- 
ments apportés précédemment en 
faveur de la théorie de l’environnement 
ne permettent pas de réfuter leur 
importance. Nous considérons plutôt 
l'influence de Penvironnement comme 
une perturbation du déroulement géné- 
tiquement contrôlé de la pneumatisa- 
tion qui peut être stoppée par l'inflam- 
mation et l'infection de l'oreille 


moyenne aboutissant à une hypopneu- 
matisation. La taille du système cellu- 
laire aérien résulte donc de Pinfluence 
combinée des facteurs génétiques et des 
facteurs d'environnement sur le proces- 
sus de pneumatisation. Notre étude 
montre que les systèmes cellulaires 
aériens les plus développés s'observent 
dans les oreilles pour lesquelles les fac- 
teurs liés à l’environnement se sont peu 
manifestés, c’est-à-dire finalement les 
oreilles qui ont été épargnées par les 
infections des voies aériennes supérieu- 
res, Potite seromuqueuse ou Potite aiguë 
suppurée. 
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UNE DECOUVERTE DE LA RECHERCHE CASSENNE 













'ROPRIÉTÉS. Le BIOSTIM est 
n immuno-stimulant. Expéri- 
wentalement, il réactive les 
niveaux de défense contre 
infection que sont : e la pha- 
ocytose : — armement des 
lacrophages et stimulation de 
activité des polynucléaires. Ceci a 
té démontré in vivo chez l'animal et 
| vitro sur des cellules humaines. e 
is réactions humorales : — matura- 
on accrue des lymphocytes B, — sti- 
ulation de la sécrétion d'immunoglo- 
ulines et de l'effet «switch» IgM — 
JG, — activité immuno-adjuvante, — 
ctivation du complément (in vitro). Ces 

ctivités ont été démontrées chez l'animal et chez 
homme. e l'immunité à médiation cellulaire : — in 
tro, augmentation des propriétés cyto-toxiques des 
mphocytes T (MLR — CML), augmentation de |’acti- 
té NK, — chez l’homme, la restauration de |'hyper- 
ansibilité retardée cutanée chez les malades immuno- 
Sprimés. BIOSTIM cst la première immunothérapie 
an spécifique d'origine bactérienne administrée par 
ie orale et utilisable en pratique courante. BIOSTIM 
1 réactivant le système immunitaire, protège expéri- 
lentalement contre l'infection bactérienne ou virale, 
J'elle soit à développement intra ou extra-cellulaire. 





Cette activité 
est mise em évidence chez 
l'animal normal ou immunodéprimé. 
L'efficacité du traitement annuel au BIOSTIM a été 
établie, dans le cadre d'essais contrôles, en double insu 
contre placebo. Utilisé dans la prévention des infections 
chroniques de l'appareil respiratoire, Bl )STIM permet de : 
e diminuer les risques de récidives infectieuses, + 
d'écourter les poussées de suppurathns bronchiques. 
INDICATIONS. Traitement préventif des surinfections des 
bronchopathies chroniques de l'adulte. MODE D'EMPLOI 
ET POSOLOGIE. Avaler les comprimés sans les croquer 
de préférence le matin à jeun. Le schéma thérapeutique 
est : par an, une cure par mois pendant 3 mois consécu- 
tifs. Soit : e 1'e cure de 8 jours : 2 comprimés par jour, 
suivie de 3 semaines d'arrêt. 2e cure de 8 jours : 1 
comprimé par jour, suivie de 3 semanes d'arrêt. e 3e 
cure de 8 jours : 1 comprimé par jour. Cout de traitement 


journalier : 2,58F. Coût de traitem 
annuel : 170,40 F. AMM. 8 comprimi 
324 351.3.  Commercialisé der 
1982. PRIX. 4260F (8 comprimi 
Remb. Séc. a 70%. CONTI 
INDICATIONS. Dans l’état actuel « 
connaissances, l'utilisation du BI 
TIM est à éviter chez les malac 
porteurs de maladies at 
immunes. Comme toute thérapeutique ni 
velle, bien qu'aucun effet embryotoxique ou tére 
gène n'ait été signalé au cours des expérimentatic 
animales, le BIOSTIM n'est pas indiqué chez la fem 
enceinte. MISE EN GARDE. Cette spécialité est rés 
vée à l'adulte. Il est recommandé de respecter le cat 
posologique : cure annuelle de 4 boîtes. Pas d’utili 
tion prolongée du médicament. FORME ET PRESE 
TATION. Comprimés enrobés (blancs) sous emballe 
monoalvéolaire : boîte de 8. COMPOSITION. 
comp. 1 mg. P. boîte 8 mg. Glycoprotéines extrai 
de Klebsiella pneumoniae retenues sur membrane 
porosité moyenne 0,011 micrométre et exprimées 
produit anhydre. Excipient : lactose, amidon de ma 
polyvidone, stéarate de magnésium, acétylphtalate 
cellulose, dibutylohtalate, saccharose, carboxy 
methylcellulose sodique, silice colloidale, talc, po 
sorbate 80, dioxyde de titane, cire blanche q.s.p. 
comprimé de 400 mg. LABORATOIRES CASSENNI 
3, square Desaix - 75015 Paris - Tél. 578.61.7 





Facteurs bactéricides 

_/ non spécifiques (complément) 

BIOSTIM : immunothérapie active 
par voie orale sur les 3 lignes 

de défense contre l'infection. 


— La phagocytose : 


e armement des macrophages 
e stimulation des polynucléaires. 








Biostim: reactivation globale de l'immunité pour 
le traitement préventif des surinfections des 
it di chroniques de l'adulte: 


* BOLLINELLI R Gazette Messie de France 88 n 25 9/81 
* BOUTIN C Reunion a rong del fred Habag uropeenne d'allergologie et immunologie 
clinique. Clermont-Ferrand %81 


TRAITEMENT ANNUEL EN 3 SEQUENCES 
L'efficacité du tra tement annuel du BIOSTIM a été établie 
dans le cadre d'essais ccntrôlés en double insu contre 

placebo, sur une population de bronchitiques chroniques. 


Les deux groupes étaient comparables en ce qui concerne le ble INTERRUPTION 


sexe, l'âge, l'anciemmeté d2 la maladie, le diagnostic et le 
tabagisme. 


3 semaines 3 semaines 


Biostim 





« Le BIOSTIM perm : j | = 
e de diminuer les risqu2s de récidives infectieuses ae or pity 
F i z . . jou ar jour 
e d'écourter les poussées de suppurations bronchiques pendant 8 jours pendant 8 jours pendant 8 jou 
e de réduire la consommation d'antibiotiques. = 16 comprimés = 8 comprimés = 8 comprimé 
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Quand la gerbille 


aide à 


comprendre , 
l'homme 





mieux 





Petit rongeur de Mongolie, la gerbille présente des particularités 


vasculaires qui font d’elle un modèle d’étude étonnant, très precieux pour 


l'étude de Paccident vasculaire cérébral. 
Certes, le cerveau de la gerbille n'est pas celui de homme, mais ses 


réactions à l’accident ischémique permettent de mieux comprendre, donc 


de mieux traiter l’accident humain. 


De la Mongolie au Massachusetts 

La gerbille (de l’arabe “Yarbu”, puis “Gerbillus”, 
en latin ancien) vit dans les steppes arides et 
sableuses de Mongolie, aux confims de la Chine 
et de l'URSS. 

Son élevage industriel est réaliséaux U.S.A. ala 
“Tumblebrook Farm” du Massachusetts. Cet 
élevage permet d’obtenirune population homo- 
gène et de connaître parfaitement la lignée des 
animaux utilisés en recherche. 


Un curieux polygone 

La vascularisation cérébrale de ce rongeur pré- 
sente une originalité. Son polygone de Willis 
ressemble habituellement à celui de l’homme, 
mais 1l est très souvent atrophique. Lors d’une 
occlusion carotidienne, le système vertébro- 
basilaire ne peut donc plus assurer une irriga- 
tion de suppléance. Le simple clampage unilaté- 
ral de la carotide permet alors de provoquer 
chez celui-ci un accident vasculaire cérébral, 
accident d’autant plus sévère qu'aucune sup- 
pléance ne “vient” secourir le côté lésé. L'hémi- 
plégie réalisée présente de nombreuses simili- 
tudes avec l’hémiplégie humaine d'origine 
thrombo-embolique. 


Sévère et démonstratif 

Ce modèle expérimental d'accident vasculaire 
cérébral est non seulement simple à réaliser, 
mais il est surtout particulièrement démonstra- 
tif (1,2). Labsence d’artéres suppléantes permet 
d'observer, avec une grande pureté, les effets 


Présentation et composition : Comprimes enrobés : Présentation 
Boîte de 30 comprimés. Composition: Principes actifs : Almitrine 
bis-mésilate ; dose par unité de prise : 30 mg; Raubasine : dose par 
unité de prise: 10 mg; Suspension buvable : Présentation : Flacon 
de 48 ml. Composition : Principes actifs : Almutrine : dose pour 20 
gouttes: 15 mg; Raubasine : dose pour 20 gouttes : 5 mg 
Propriétés pharmacologiques essentielles : 

Duxil est un médicament enrichissant le sang artériel en oxygène, 
capable de répondre ainsi à l'hypoxie. L'activité de Duxil a été 
démontrée aussi bien avec des modèles animaux expérimentaux 
d'hypoxie cérébrale qu'à l'aide d'études de phammacologie clinique 
chez l'homme. L'action de Duxil sur la PaO,, la PO,, utilisation 
cérébrale d'oxygène et l'électro-encéphalogramme est due essen- 
tiellement à l'Almitrine, prinsipt actif de Dux:l, dont l'activité est 
potentialisée, en intensité et en durée d'action, par la Raubasine. 
Mode d'emploi et posologie: Comprimés : 1 cu 2 comprimés par 
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protecteurs ou curatifs éventuel: d'une théra- 
peutique. Une telle étude a été realisée avec le 
5023 SE (Duxil) par Duhault (4), à Paris et plus 
récemment, par le Professeur D=LBARRE et 
son équipe du C.H.U. de Tours (3). 


Les effets du 5023 SE (DUXIL) 

Ces études montrent toutes deux cuel’adminis- 
tration préalable de Duxil à la gerbille réduit 
très significativement les conséquences de l'is- 
chémie cérébrale. Par rapport au groupe 
témoin, dans le groupe traité par !e 5023 SE. la 
mortalité est réduite, l’œdème cérébral est 
diminué et l’évolution clinique glebalement 
meilleure. Ainsi les signes neurologiques : pilo- 
érection, ptosis, écrasement du trein arrière par 
exemple, codifiés suivant l'index de Butterfield 
J.D. et McGraw C.P., et relevés par deux expéri- 
mentateurs différents, sont nettement dimi- 
nues dans le groupe ayant recu le traitement. 





Tableau des résultats (4) 


* p< 0,001 


La particularité vasculaire du cervzau de la ger- 
bille permet ici d'attribuer au seul médicament 
les résultats observés. Sil’extrapolation delani- 
mal à l'homme est toujours hasard2use, on peut 
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cependant supposer que l'accident cérébral 
humain tirera d’autant plus profit du 5023 SE, 
qu'il bénéficie à l'inverse de la geraille, d'un 
réseau vasculaire de suppléance. Mais le petit 
rongeur des sables aura permis de mieux com- 
prendre, donc de mieux traiter l’un des chapi- 
tres les plus dramatiques de la patho ogie céré- 
brale aiguë. 
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Les corsécuences fonctionnelles et esthétiques de la résection unilatérale 
totale du peaccier du cou durant une chirurgie d'exérése sont présentées et 
décrites pour le première fois. L'analyse est faite en tenant compte de la paralysie 
faciale partielle 4vidente. Un modèle d'étude de la dynamique de cette paralysie 
est proposé. Toutes ces données sont importantes dans la compréhension du rôle 
joué par le peeurier du cou au cours du sourire et des effets de sa manipulation 
lors de la chirurgie cervicale tant esthétique que reconstructive. 

Functional and aesthetic conséquences of total platysma resection (Arch. 


Otolaryngol. 1984; 110 : 448-449) 


Sujets et méthodes 





Cette étude porte sur 10 cas de résection 
unilatérale totale du peaucier au cours du 
traitement chirurgical de certains mélanomes 
cervico-faciaux, ou de volumineux cancers 
cutanés d'aspects fongueux ou encore Padé- 
nopathies métastatiques cervicales ayant 
envahi les plans cutanés. 












Le muscie peaucier du cou a joui 
d'une certaire notoriété durant la der- 
nière décade 2m raisom de son rôle 
fonctionnel et esthétique au niveau du 
cou et du tiers inférieur de la face. I 
existe une releton spécifique entre la 
dynamique de da lèvre inférieure et 
toute chirurgie mterromapant Pinnerva- 
tion du peaxier ou réséquant le muscle 
lui-même. Liatteinte isolée de ce mus- 
cle est très rare alors que son atteinte 
conjointement a celle de la branche 
cervicale da ‘facial ow à celle des mus- 
cles innnerves par cette branche du VII 
est plus frécuerte. Le déficit fonction- 
nel lié à la résection du peaucier ne 
peut être cons:déré comme une vérita- 
ble complication et ne nécessite aucun 
geste réparateur. Par contre le déficit 
esthétique est visible, quantifiable et la 
récupération à lang terme imprévisible. 
En général ce déficit s'observe chez des 
patients opérés d'un néoplasme, et la 
préoccupation esthétique n'est pas au 
premier plan. Teutefois ces patients s'ils 

















le souhaiten: pesven: être améliorés sur 
ce plan [1] Plus important est lappari- 
tion d’un te. céficit dans le cadre d'une 
chirurgie esthétique. 





te . 
Fig. 1. — A gauche, schéma des muscles faciaux intéressés lors du sourire. La flèche désigne 
l'insertion du muscle peaucier A sur le muscle orbiculaire des lèvres B. La partie droite du 
schéma montre les muscles superficiels, la partie gauche les muscles profonds. A droite, 
dissection montrant le peaucier et la force (B) qu'il exerce sur l’orbiculaire {A}. 
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Fig. 3 — En haut, résection droite du peau- 
cier avec déformation de la lèvre inférieure 
droite lors du sourire. (Le rameau mentonnier 
du facial isolé et électriquement stimulé se 
révèle anatomiquement et fonctionnellement 
sain.) En bas, déformation identique chez un 
autre patient. 





Analyse fonctionnelle 





La participation du peaucier du cou 
au sourire ne peut être correctement 
analysée qu’au sein d'une étude com- 
plete du sourire. On peut comparer la 
musculature responsable du mouvement 
des lèvres à une membrane élastique 
perforée capable d’être tirée dans toutes 
les directions afin de répondre pleine- 
ment aux sollicitations fonctionnelles 
ou émotionnelles [2]. Cette membrane 
musculaire élastique est constituée 
essentiellement de 21 muscles. Dix 
d’entre eux sont pairs et symétriques. 
Ils agissent comme protagonistes et 
antagonistes allongeant,  équilibrant, 
tendant, élevant ou abaissant les lèvres. 
Le vingt et unième muscle est unique, 
circulaire, contenu dans l'épaisseur des 
lèvres et reçoit les insertions directes ou 
indirectes des 20 autres muscles. A côté 
des mouvements centrifuges sous la 
dépendance des muscles pairs et symé- 
triques, cette musculature intrinsèque 
peut serrer, plisser ou froncer les lèvres 
de façon concentrique. Tout déficit 
labial doit être analysé en fonction de 
ce système musculaire élastique et 
dynamique. L’orbiculaize des lèvres est 
un muscle circulaire donnant insertion 
aux muscles radiaires. Le muscle peau- 
cier est un muscle long, mince, plat, 
prenant son origine dans l’aponévrose 


28 


Fig. 2. — Déformation de la lière inférieure liée à la résection du peaucier. Les tractions 
exercées par antagonistes et >retagonistes sur l’orbiculaire des lèvres sont normalement en 
équilibre. Lorsque le muscle peaucier est réséqué, on observe une élévation de la lèvre 
inférieure par disparition de la force d'abaissement de ce muscle. 


de la partie supérieure du therax et de 
l'épaule. Il passe au-dessus ce la mandi- 
bule et vient s'insérer sur Vanonévrose 
superficielle de la joue et sur les mus- 
cles de la commissure labiak et de la 
lèvre inférieure. La figure _, à gauche, 
montre “insertion du peaucier sur Por- 
biculaire des lèvres. La contribution du 
peaucier au sourire est ainsi variable, 
dépendant de l'importance da contact 
entre erbiculaire et peaucier. La 
figure 1, a droite, montre la force infé- 
ro-latérale d’abaissement exercée par le 
peaucier sur Porbiculaire. La figure 2 
montre le parfait équilibre de: muscles 
élévateurs, tenseurs et abarsseurs de 
Porbiculaire et l'élévation de la lèvre 
inférieure résultant de la disparition du 
rôle abaisseur joué par le peaucier lors- 
que celui-ci est réséqué. 


| 
Résultats 
A 


Les dix patients ayant subi une 
résection totale du peaucier présentent 
une deformation identique a celle visi- 
ble sur la figure 3. La lèvre inférieure, 
lors du sourire, est ascensior née et las- 
pect réalisé évoque tout à lait celui 
décrit préalablement par Ellenbogen [3] 
sous le terme de pseudo-paralysie men- 
tonniére. 





Commentaires 





La résection du peaucier <u cou a 
des conséquences esthétiques importan- 
tes sur Paspect de la portion lxérale du 
cou. Généralement la séquelle la plus 
importante est la dépression «ue accom- 
pagne tout curage ganglionmare qu'il 
soit radical ou conservateur. La dispari- 
tion du peaucier diminue encore le 





volume cervical et confère à la peau un 
aspect plus fin et plus tendu. 

La résection du peaucier ne crée par 
contre aucun problème fonctionnel au 
niveau du cou. Par contre il existe un 
déficit spécifique au niveau de la lèvre 
inférieure ipsilatérale, apparaissant dans 
certaines circonstances telles que le 
sourire forcé et résultant de l'absence de 
contractions actives du muscle peaucier. 
Le déficit apparaît également lors de 
Pouverture buccale large en raison de la 
faiblesse de la lèvre inférieure ipsilaté- 
rale et de la commissure. Il est la consé- 
quence du déséquilibre entre les prota- 
gonistes intacts et les antagonistes affai- 
blis par Pabsence du peaucier. La bou- 
che apparait donc normale au repos car 
protagonistes et antagonistes ne sont 
pas en jeu. De méme le patient est 
capable de mettre sa bouche en museau 
de tanche car cette action résulte prin- 
cipalement du muscle orbiculaire des 
lèvres non affecté par la résection du 
peaucier. La principale conséquence de 
la résection du peaucier, comme nous 
Pavons montrée plus haut, est du fait de 
la disparition de sa traction sur Porbicu- 
laire, un sourire asymétrique avec éléva- 
tion de la lèvre inférieure. 

L'étude du rôle joué par le peaucier 
dans le sourire nous paraît particulière- 
ment importante étant donné le nom- 
bre croissant de gestes chirurgicaux à 
visée esthétique ou reconstructive au 
cours desquels il est disséqué. 


Références 


l. Conley J, Baker D: Paralysis of the mandib- 
ular branch of the facial nerve. Plast Reconstr 
Sury 1982:70:569-576, 

2. Rubin L: The anatomy of a smile: Its impor- 
tance in the treatment of facial paralysis. Plasi 
Reconstr Surg 1974:53:384-387. 

3. Ellenbogen R: Pseudo-paralysis of the man- 
dibular branch of the facial nerve after plat- 
ysmal face-lift operation. Plast Recoastr Surg 
1979;63:364-367, 





Arch. Otolaryngol — Journal d'ORL — Volume 4 — N° 19 — Mars 1985 





Articles originaux. 


re eee A A AP AAA 












Pathologie cervicale métastatique 
Bilan tomedensitométrique 


Michael Friedmen, MD; Vicki K. Shelton MD; Mahmoud Mafee, MD; Philippe Bellity, MD; Vytenis Grybauskas, MD; Emanuel 
Skoinik, MD 

Departments of Dtolaryagology-Head and Neck Surgery and Radiology, University of Illinois College of Medicine and University 
of Illinois Hospital, Chicago; Department of Otolaryngology-Head and Neck Surgery, Illinois Masonic Medical Center, Chicago; 
and Départemers d’Ctoiaryngologie, Université de Nice, France. 





Cependant, un certain nombre de 
praticiens considèrent que le traitement 
devrait être retardé jusqu’à Papparition 
clinique de Penvahissement métastati- 
que, et ils s'appuient pour cela sur le 
nombre de curages ganglionnaires inuti- 
les réalisés dans de tels cas. Une tomo- 
densitométrie pathologicue chez ces 
patients suspects d’adénapathies métas- 
tatiques occultes serait à même d'im- 


Un examen comedensitométrique a été réalisé à titre préopératoire chez des 
patients porteuss d'un cancer cervico-facial. Bien que les études antérieures 
traitant de Vutilsation de la tomodensitométrie dans les adénopathies cervicales 
soient enceuragzantes, la précision du scanner dans la détection des adénopathies 
métastatiques ma pes été correctement établie à ce jour. Cinquante-cinq patients 
consécutifs ont «ubi un curage ganglionnaire cervical et un examen tomodensitomé- 
trique précpéra#ire. Le stade clinique, le diagnostic tomodensitométrique et les 
données histologiques ont été corrélés; la précision de l'examen tomodensitométri- 
que a été comparée à celle de l'examen clinique. La précision globale de l'examen 
tomodensitorméique apparaît dans notre série de 90 %. Une comparaison avec la 


précision de l'ex 





men elinique montre que le scanner lui est supérieur en particu- 


lier dans le dépistage des métastases occultes. 
Metastatic mack disease (Arch. Otolaryngol. 1984; 110 : 443-447) 


La tomoderrstométrie a déjà été uti- 
lisée dans le ‘Jan préopératoire des 
patients porteus d’un cancer cervico- 
facial. Touiefois. sa précision dans Péva- 
luation des ædénopathies cervicales 
métastatiques caez ees patients n’a pas 
encore été clairement établie. Si tel était 
le Cas, on pourrait eonsidérer la tomo- 
densitoméirie comme susceptible d'ap- 
porter d'importents renseignements cli- 
niques en vue cu traitement et du pro- 
nostic. : 

Les premièæs études sur Pusage de 
la tomodensitométrie en matière d'adé- 
nopathies cervicales sont encouragean- 
tes. Mancuso «t call, [1] ont montré 
l'existence d'use cerrélation entre les 
données tomodenstomeétriques et les 
données histolegiques dans 21 cas sur 
23, et défini certain: des critères tomo- 
densitométriques. Bien que Reed et 
Bergeron (2] aient affirmé que la tomo- 
densitométrie «tait utile au diagnostic 
des adénopathi:s métastatiques, ils Pont 
fait sans sechescher de corrélation avec 
les données his:ologaques. 











Habituellement le bilan des adéno- 
pathies repose uniquement sur Pexamen 
clinique. La précision de cet examen 
clinique est diversement appréciée. 
Beahrs et Barber [3] rapportent une pré- 
cision de 88 %, avec un faible taux de 
faux négatifs. Cependant, Southwick et 
coll. [4] trouvent quant à eux 30 % de 
faux positifs et 39,9 % de faux négatifs 
pour cet examen clinique. Cette variabi- 
lité de la précision de l’examen clinique 
nous a conduit à évaluer celle de Pexa- 
men tomodensitométrique. 

Les bénéfices potentiels que Pon 
peut attendre d'une tomodensitométrie 
précise et fiable sont nombreux en 
matière d’adénopathies cervicales. L’atti- 
tude thérapeutique vis-à-vis des patients 
à haut risque sans adénopathie palpable 
reste encore controversée [5-10]. En rai- 
son de la fréquence élevée au cours des 
tumeurs évoluées d’adénopathies métas- 
tatiques occultes, le traitement volon- 
tiers proposé face à un cou clinique- 
ment normal est soit Pirradiation soit le 
curage ganglionnaire. 


fluencer la décision thérapeutique et la 
classification clinique. 

La précision de la temodensitome- 
trie dans le diagnostic des adénopathies 
n'ayant pas été établie notre étude 
porte sur des patients dont Pexamen 
clinique cervical était tan:ót normal tan- 
tôt pathologique. Le but de notre étude 
est en effet non seulement d'évaluer la 
fiabilité de la tomodensitométrie chez 
les patients porteurs d’adénopathies pal- 
pables mais également d'apprécier sa 
précision dans le dépistage des métasta- 
ses occultes. Nous avons également 
comparé la précision de la tomodensi- 
tométrie à celle de l'examen clinique. 








Malades et methodes 





Depuis 1981, tous les patients porteurs 
d’un cancer cervico-facial pris en charge par 
les hôpitaux de PUniversity of Hlineis, Chi- 
cago, subissent une tomodensitométrie. Les 
données concernant 50 patients consécutifs 
ayant subi un curage ganglionnaire radical 
susceptible d'apporter une preuve chirurgi- 
cale à la précision ‘de la tamodensitométrie 
constituent la base de cette étude. Tous les 
patients présentaient un cancer évolué et 
donc un risque importamt d’adénopathies 
régionales métastatiques. La classification en 
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Tableau 1. — Résultats chez les patients 
porteurs d'adénopathies cliniquement 
palpables* 













Bilan des aires ganglionnaires 


Histologie 


Nbre 
dé patients Clinique TOM 















* TDM signifie tomodensitométrie; plus signifie 
pathologique: moins signifie normal. 





Fig. 1. — Tomodensitométrie montrant de 
volumineux ganglions nécrosés et clinique- 
ment palpables (1, 2) (a droite} et un petit 
ganglion controlatéral (3) non palpable clini- 
quement (à gauche). Noter la compression de 
la veine jugulaire interne droite (flèche). 


stades de ces adénopathies a été réalisée a 
l'aide du seul examen clinique. 

Le matériel utilisé était un scanner à 
haute résolution (GE CT-T 8800), avec les 
constantes suivantes » examen de 9,6 s, 
200 mamp, 576 impulsions de 3,3 ms, et 
120 KV (pic). Chaque patient était en décubi- 
tus dorsal le cou en hyperex:ension. Nous 
avons réalisé des coupes axiaes de 5 mm 
d'épaisseur, le patient respirart calmement, 
en commençant 2 cm au-dessous du bord 
inférieur du cartilage cricoide et en allant 
jusqu’à la pointe de la mastoide 

La totalité des images tomedensitométri- 
ques a été réalisée avec l'aide d'an produit de 
constraste administré par voie iatraveineuse à 
la dose de 120 ml d’iothalamase méglumine 
à 60 %, Une injection complémentaire de 
30 ml a été administrée au début de lexa- 
men afin que les structures vasculaires soient 
mieux visualisées. L'utilisation de produit de 
contraste [V est déterminante pour évaluer 
les aires ganglionnaires. 

La totalité des images tomolensitométri- 
ques a été relue rétrospectivement sans avoir 
connaissance du stade clinique. L’apprécia- 
tion radiclogique portait sur (1) l'existence et 
la taille d’adénopathies augmentées de 
volume, {2) le siège de ces adénopathies 
anormales, (3) la recherche dune nécrose 
centrale au sein des adénopatkies augmen- 
tées de volume, (4) Penvahissement vasculaire 






Tableau 2. — Résultats chez liəs patients 
sans acénopathie cliniquemerr palpable* 






Bilan des aires gangionnaires 
Nbre LS Tc ASAS PE 


de patients Clinique TOM Histologie 











* TDM signifie tomodensitométrie; plus signifie 
pathologique; moins signifie normal. 





par les adénopathies pathologiques et (5) 
Penvahissement des aponévroses et des plans 
graisseux. Toute adenopathie de plus d’un 
centimètre de diamètre a été considérée 
comme pathologique. 

Les données radiologiques ont été 
ensuite corrélées avec les données histologi- 
ques fournies par les curages ganglionnaires. 
Tous les patients pour lesquels on disposait 
d'images tomodensitométriques et d'un 
curage ganglionnaire ont été intégrés dans 
cette étude quelle que soit la qualité des 
images tomodensitométriques. Puis nous 
avons comparé la précision du scanner et 
celle de l'examen clinique. 





Résultats 





Nos résultats sont résumés dans les 
Tableaux 1 et 2. La précision globale du 
diagnostic tomodensitométrique est de 
90 %o. La majorité de nos patients pré- 
sentaient un examen clinique, une 
image tomodensitométrique, et un exa- 
men histologique pathologiques (Fig. 1). 
Tous les patients dont l'examen clini- 
que était anormal avec confirmation 
histologique ont eu un diagnostic cor- 
rect par la tomodensitométrie. 

Chez un patient porteur d'une 
tumeur laryngée évoluée et dont on 
pensait qu’il présentait à examen clini- 
que une adénopathie métastatique, la 
tomodensitométrie a identifié du tissu 
thyroidien qui a été confirmé par les 
coupes histologiques comme étant du 
tissu thyroidien aberrant (Fig. 2). Un 
autre patient dont examen clinique et 
l'examen tomodensitométrique révé- 
laient une anomalie non pathologique 
présentait un ganglion hyperplasique de 
2 cm. 





Fig. 2. — Vue tomodensitométrique montrant une masse arrondie dans 
les tissus mous prétrachéaux (flèches) ayant la même densité que le 


tissu thyroidien. 
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l'artère carotide (4). 


Fig. 3. — Vue tomodensitométrique montrant une opacité ovoide (1) 
derrière la sous-maxillaire (2). Noter la veine jugulaire interne (3) et 
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Fig. 4. sae Vue somodensitométrique montrant 
un ganglion de 1,2 cm avec une densité 
centrale faible et des mites nettes (flèche). 


Faux-positifs L 
2 patients (4 %) f 


Faux- négatifs 
7 patients (14 %)! q 


Fig. 5. — Précision plobale de l'examen clinique chez 50 patients. 


Faux-négatits 


7 patents 
(39 Se de metastases 
occultes) 


Fig. 7. — Précisions clinique chez les patients indemnes d'adénopathies 


palpables. 


Clinique exacte 
41 patients (82 %) 





Clinique exacte 


11 patients (61 %) 





Neuf patients très exposés au risque 
d’adénopathies métastatiques présen- 
taient un examen clinique normal, les 
données cliniques se sont trouvé confir- 
mées à la fois par la tomodensitométrie 
et examen histologique. Deux patient 
dont les données cliniques et histologi- 
ques étaient normales présentaient une 
tomodensitométrie pathologique (faux- 
positif) (Fig. 3). Ces deux patients pré- 
sentaient des adénopathies hyperplasi- 
ques mesurant plus de 2,5 cm. Chez 
deux autres patients, l'examen clinique 
et l'examen tomodensitométrique 
étaient normaux mais l'examen histolo- 


Faux-négatifs 
2 patients (4 %) 


Faux-positifs 
3 patients (6 %) 


Faux-positifs 
2 patients {11 %) 








Faux-negatifs ù 
2 patients {11 %) 


A AATA A AEE 


gique était pathologique (faux-négatif). 
Dans ces deux cas, le ganglion atteint 
mesurait moins d'un centimètre, Pun 
d'entre eux en particulier mesurait 
3 mm. 

Plus intéressants sont les 5 patients 
dont l'examen clinique était normal et 
dont l'examen tomodensitométrique et 
l'examen histologique étaient pathologi- 
ques. Ces patients présentaient des adé- 
nopathies métastatiques occultes identi- 
fiées avec précision par le scanner 
(Fig. 4). Le plus petit ganglion patholo- 
gique décelé par le scanner et confirmé 
par histologie mesurait 1 cm. 





Tomodensitométrie exacte 
45 patients (90 %) 


Fig. 6. — Précision globale de la tomodensitométrie chez 50 patients 


| 


Tomodensitomeétrie exacte 
14 patients (78 90) 


Fig. 8. — Précision de la tomodensitométrie chez les patients indemnes 
d'adénopathies palpables. 
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Articles originaux. 


Faux-positifs 
2 patients (6 %) 


Clinique exacte 
30 patients (94 0) 


Fig. 9. — Précision de l'examen clinique chez les patients porteurs 


d'adénopathies palpables. 


La comparaison des précisions res- 
pectives de la clinique et du scanner 
montre que ce dernier est supérieur 
dans l'évaluation correcte d'une adéno- 
pathie. Dans notre étude, les données 
cliniques se révèlent exactes chez 82 % 
des patients (Fig. 5) tandis que les don- 
nées tomodensitométriques le sont chez 
90 % d’entre eux (Fig. 6). 

Parmi les 18 patients présentant un 
examen clinique normal, sept avaient 
des adénopathies métastatiques occultes 
(Fig. 7); la tomodensitométrie permet 
de faire passer la précision diagnostique 
de 61 à 78 %. Plus important encore, 
Pincidence des métastases occultes pas- 
sées inaperçues n'est que de 11 % 
(Fig. 8). La précision de l'examen clini- 
que chez les patients porteurs d’adéno- 
pathies palpables est de 94 % avec 6 % 
de faux-positifs (Fig. 9). La fiabilité 
d'une tomodensitométrie anormale est 
de 92% avec 8 % de faux-positifs. 
(Fig. 10). 


Se 
Commentaires . 

es 

Bien que les renseignements fournis 
par la radiologie aient déjà été utilisés 
dans un but diagnostique pour les 
tumeurs primitives et les métastases à 
distance [11], il n’avait jamais été claire- 
ment démontré qu’on pouvait les utili- 
ser valablement dans l'évaluation des 
adénopathies métastatiques. Notre étude 
montre que la tomodensitométrie per- 
met de dépister les adénopathies cervi- 
cales métastatiques. Il en résulte que 
toute classification d’adénopathies doit 
reposer à la fois sur les données de 
l'examen clinique et de l'examen tomo- 
densitométrique. Un patient dont Pexa- 
men clinique est normal et dont Pexa- 
men tomodensitométrique est patholo- 
gique devrait être classé «N positif». 

Ce sont les patients porteurs d’adé- 
nopathies métastatiques occultes qui 
devraient tout particulièrement bénéfi- 
cier d’un diagnostic plus performant. 
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Fz ux-positifs 
3 patients (8 %) 





Tomodensitométrie exacts 
35 patients (92 %) 


Fig. 1C — Précision de la tomodensitométrie chez les patients porteurs 


d'adenepathies palpables. 


Dans un groupe de patents à haut 
risque, 39 % présentaient une atteinte 
occulte d’après l'examen cirique. Avec 
l'apport de la tomodensitemétrie ce 
chiffre est descendu à 11 %. Le choix 
du traitement à l'égard des aires gan- 
glionnaires doit donc être réexaminé à 
la lumière de la plus grande précision 
diagnostique apportée dan: la détection 
des métastases occultes par la tomoden- 
sitométrie. 

Si on se fie seulemen: à la tomo- 
densitométrie pour décider du traite- 
ment des aires ganglionnzires, le pro- 
blème des faux-positifs se pose. La fré- 
quence des interventions natiles n'est 
pas sensiblement supérieur: à celle liée 
aux faux-positifs de lexamen clinique. 
Lorsque la décision thérapeutique 
dépendait du seul examen clinique, 
2 patients sur 32 ont été considérés à 
tort comme porteurs d’adénopathies 
pathologiques. D'une façcn analogue, 
lorsque le traitement dépendait unique- 
ment des données tomocensitometri- 
ques, 3 patients sur 38 ont été considé- 





Fig. 11. — Vue tomodensitomatrique mon- 
trant une image claire au sein ce la veine 
jugulaire interne, compatible avec une throm- 
bose (flèche). 


rés à tort comme porteurs d'adénopa- 
thies métastatiques. 

L'utilisation des données tomoden- 
sitométriques comme critère décision- 
nel dans le traitement des adénopathies 
cervicales améliore le dépistage des 
métastases occultes sans augmenter sen- 


siblement le nombre d'interventions 
inutiles. 
Bien qu’une tomodensitométrie 


anormale chez un patient porteur d’adé- 
nopathies cliniquement palpables ne 
modifie pas forcément la conduite thé- 
rapeutique, elle est à même de fournir 
des informations complémentaires. La 
plus importante est sans doute l’évalua- 
tion de la région cervicale controlatérale 
(Fig. 1). Le dépistage des métastases 
occultes devrait modifier la conduite 
thérapeutique, la classification clinique 
et vraisemblablement le pronostic. Dans 
notre étude, 3 patients étaient porteurs 
d'adénopathies controlatérales passées 
cliniquement inapercues et correcte- 
ment dépistées par la tomodensitomé- 
trie. 





Fig. 12. — Tomodensitométrie montrant une 
volumineuse masse tumorale {petites flèches). 
Artère carotide primitive (0) et veine jugulaire 
{v) sont visibles du côté gauche. Du côté droit 
existe une thrombose de la veine jugulaire 
interne (grande flèche} et une compression de 
l'artère carotide primitive. 





Fig. 13. — Vue tomodensitométrique mon- 
trant plusieurs adenapathes rétro-jugulaires 
avant radiothérapie {fleches}. 





Fig. 14. — Vue tomodensitométrique mon- 
trant une augmentation de volume des adéno- 
pathies après irradiation (flèches). 


L'étude tomedensitométrique chez 
urs é’adénopathies cli- 






interne a été correctement diagnosti- 
quée par le scanner chez 3 patients 
(Fig. 11). L’envalissement de la carotide 
est plus difficile à affirmer avec certi- 
tude. Bien que l'image d’une carotide 
normale sur la t:modersitométrie per- 
mette d'éliminer un envahissement arté- 
riel par une adésopathie, l'image d'une 
oblitération artérielle carotidienne ne 
signifie pas obligatoirement envahisse- 
ment carotidien. Chez deux patients, 
l'artère carotide Ya pu être visualisée 
par la tomodensitométrie (Fig. 12). 
Durant PVintervention, Partére carotide 








est apparue saine au sein de la masse 
tumorale. Les images d’artère carotide 
anormale sur la  tomodensitométrie 
méritent donc d'étre étudiées plus pro- 
fondément par  tomodensitométrie 
dynamique ou par artériographie. 

Le scanner offre également la possi- 
bilité d'apprécier la réponse ganglion- 
naire à la radiothérapie. La Fig 13 mon- 
tre un ganglion rétrojugulaire impossi- 


ble à dépister avant traitement d'un 


carcinome naso-pharyngé. Au décours 
du traitement, le scanner montre une 
augmentation de volume de ce ganglion 
(Fig. 14). 

Notre étude établit une corrélation 
entre les données cliniques, tomodensi- 
tométriques, et histologiques dans une 
population à haut risque. Le recours à la 
tomodensitométrie chez des patients à 
faible risque de métastases ganglionnai- 
res mérite d’être aussi discuté. 

Le critère habituellement utilisé 
pour diagnostiquer une adénopathie 
métastatique par la tomodensitométrie 
est avant tout la taille. Ce critére seul 
ne suffit pas pour détecter de petites 
métastases ou différencier celles-ci d'un 
ganglion hyperplasique. Des études anté- 
rieures suggérent que la densité peut 
permettre de différencier le tissu tumo- 
ral du tissu hyperplasique. L'étude 
rétrospective de nos erreurs diagnosti- 
ques semble indiquer que les ganglions 
dont la densité centrale est faible sont 
malins. Lorsque la mesure de la densité 
sera suffisamment sensible, on pourra 
détecter une différence entre le centre 
et la périphérie des ganglions avant 
qu'une nécrose centrale ne soit visible. 

Cette différence est encore plus par- 
lante après injection de produit de 
contraste. 

Chez tout patient porteur d’une 
tumeur primitive connue, toute masse, 
qu’elle soit bien contrastée ou non, 
située en pleine aire ganglionnaire et de 
faible densité centrale, doit être considé- 
rée quelle que soit sa taille comme une 
adénopathie métastatique (Fig. 4). Bien 
que démontrée sur un nombre statisti- 
quement insuffisant de cas, la valeur de 
ce critère ne peut être contestée et son 
utilisation devrait permettre d’accroître 
à l'avenir la précision diagnostique de la 
tomodensitométrie. 

L'intégration dans la classification 
en stades des adénopathies jugées clini- 
quement normales et tomodensitomé- 
triquement pathologiques soulève un 
certain nombre de problèmes. Il est 
important de savoir si ces adénopathies 
classées NO cliniquement et «N posi- 
tif» tomodensitométriquement sont 
susceptibles de modifier le pronostic de 
la maladie. L'évolution de telles adéno- 
pathies n’est actuellement pas connue. 
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Il est important de savoir si la radio- 
thérapie est aussi efficace sur ces adéno- 
pathies que sur les métastases occultes. 
Des études ultérieures paraissent néces- 
saires afin d'aboutir à une amélioration 
sensible du pronostic et du traitement 
des cancers de la face et du ou. 


ce TEE ATA RA A DA A RADIATA A NI IET A CRC: 


Conclusions 





Les résultats de notre étude nous 
permettent les conclusions suivantes 

1. Le diagnostic d’adéncpathies cer- 
vicales métastatiques est plis précis par 
tomodensitométrie que par l'examen 
clinique. Le scanner se doit donc d’être 
utilisé dans la classification en stades. 

2. Tous les patients pssentant un 
risque élevé d’adénopathies cervicales 
métastatiques devraient subar une tomo- 
densitométrie. 

3. Les patients porteur: d'adénopa- 
thies cliniquement palpables devraient 
subir une tomodensitométre destinée à 
apprécier le côté controlatéral. 

4. Un patient dont Vezamen clini- 
que est normal et dont l'examen tomo- 
densitométrique est pathologique doit 
être considéré comme « N positif ». 

5, Des études ultérieures portant 
sur les différences de densizé entre tissu 
tumoral et tissu hyperplasique devraient 
permettre d'améliorer encore la préci- 
sion de la tomodensitométme. 


O AADA NSE 
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A propos d'une observation 


et revue de la littérature 


J. David Osguthome, MD; G. Douglas Hungerford, MD 


L'exérèse des ‘umeurs des VADS avec curage ganglionnaire radical s"accompa- 
gne d'une rupture careticienne postopératoire dans 3 4 4,5 % des cas. Les autres 
circonstances justifiant un sacrifice ou une ligature de l'axe carotidien sont la 
résection artérielle et tumorale en monobloc, la blessure peropératoire par inadver- 
tance, et l'érosion vasculaire hémorragique d'une tumeur inextirpable. La mortalité 
et la morbidité de l’oblitération carotidienne unilatérale baissent de façon significa- 
tive lorsqu'elle est réalisée chez un patient dont l'hydratation, la tension artérielle 
et le taux d'hémaglobine sont normaux. Lorsque la circulation cérébrale collatérale 
est correcte. les séquelles ne s'observent que dans 5 % des cas. Une méthode de 
mesure de fa pression artérielle carotidienne de retour ainsi que l'oblitération 
permariente par cathéter transartériel chez un patient éveillé est présentée. 

Transarterial carotid occlusion (Arch. Otolaryngol. 1984; 110 : 694-696) 


L'exérèse des tumeurs des VADS 
avec curage ganglionmaire radical s'ac- 
compagne de rupture carotidienne dans 
3 à 4,5 % des cas. Huit fois sur dix il 
s'agit de patients préalablement irradiés 
[1,2]. Cing å six pour cent des carcino- 
mes cervicofaciauz ou leurs métastases 
cervicales jouxten“ lartère carotide pri- 
mitive ou inteme [3.4]. Lorsqu'un 
«épluchage » mest pas réalisable, un 
traitement par implants radioactifs dans 
la région péricarotidienne peut être 
d'un appoint non négligeable [5] La 
résection en mænobloc d'une artère 
carotide envahie par wn carcinome peut 
améliorer le taus de survie bien que 
celui-ci ne soit que de 7 à 10 % à 
3 ans en dépit ce cette thérapeutique 
agressive [2.4,5-17]. Lorsque le flux san- 
guin interhémisphérique est négligeable 
et une bonme couverture tissulaire réali- 
sable, l'artère réséquee peut être rem- 
placée par une prothèse synthétique ou 
mieux par an greffon de veine saphène. 








Les autres indications d’oblitération 
carotidienne comportent les érosions 
vasculaires hémorragiques liées à une 
tumeur inextirpable et les blessures vas- 
culaires peropératoires par inadvertance 
[3,10]. Ehez 152 patients nécessitant 
une oblitération carotidienne, Konno et 
coll. [13] rapportent 59 résections caro- 
tidiennes lors d’éxérése tumorale, 64 
ligatures en raison d’une rupture ou 
d'une menace de rupture carotidienne 
lors de la phase terminale d'un carci- 
nome et 29 pour complications postopé- 
ratoires locales. 

Quatre vingt cing pour cent de la 
vascularisation cérébrale sont assurés 
par le système carotidien et Poblitéra- 
tion de la carotide primitive ou de la 
carotide interne chez les personnes 
âgées entraîne une mortalité de 14 a 
64 Yo, la ligature en atmosphère d'ur- 
gence ayant une morbidité supérieure à 
la ligature programmée [1,6,14]. Moore 
et coll. [15] rapportent 151 cas de liga- 
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ture carotidienne, avec 50 Y de séquel- 
les neurologiques déficitaires et 38 % 
de mortalité en cas de ligature dur- 
gence contre 23 % de morbidité et 
17 % de mortalité pour les ligatures 
planifiées. Ce taux de complications est 
abaissé par le maintien d'une tension 
artérielle correcte, d'une bonne hydrata- 
tion et d’une compensation de l’hémor- 
ragie. Lorsque l'oblitération de Partere 
carotide primitive ou interne a été précé- 
dée d’une étude de la circulation céré- 
brale collatérale, le décès ou les séquel- 
les neurologiques permanentes ne sur- 
viennent que chez 0 à 10 % (médiane, 
5 %) des cas [8,11,16-19] 


Observation 








Il s’agit d'un homme de 45 ans ayant 
subi une laryngectomie avec curage gan- 
glionnaire radical droit pour un épithélioma 
malpighien classé T3, N2, MO, suivie d'une 
irradiation cervicale droite et gauche de 
65 Grays. Ce patient a récidivé 11 mois plus 
tard à la partie supérieure du trachéostome et 
au niveau de la region cervicale gauche. Une 
large résection de la région mediocervicale 
associée à un curage ganglionnaire radical 
gauche et à la montée d'un lambeau muscu- 
locutané de grand pectoral avec cesophagos- 
tomie et pharyngoStemie a été réalisée. Mal- 
gré une bonne vitalité du lambeau une dés- 
union est apparue 4 gauche au bout de 2 
semaines, mettant à nu la greffe dermique 
protégeant la carotide. Une semaine plus 
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Fig. 1. — Angiographie de la crosse aortique (A) montrant le caillot Fig. 2. 
oblitérant l'artère carotide primitive gauche (flèche transparente) dû à la 
mise en place de deux bobines d'acier-Dacron (flèche pleine). L'artère 


se 


innominée droite (1) et l'artère sous-clavière gauche (S) sont bien 


visibles. 


tard, une rupture du segment proximal de 
l'artère carotide externe gauche a pu être 
contrôlée par compression du bulbe caroti- 
dien puis ligature. Ce patient présenta au 
réveil une hémiplégie droite qui régressa le 
lendemain. L'opinion des chirurgiens était 
que Île lambeau de couverture du bulbe caro- 
tidien gauche infecté et irradié était insuffi- 
sant pour empêcher une rupture. Chez ce 
patient en unité de soins intensifs, l'hémato- 
crite était à 40 % et la pression veineuse 
centrale à 10 mm Hg. Une artériographie 
cérébrale fut réalisée. L'absence de signes 
neurologiques durant 15 minutes d’oblitéra- 
tion de Partére carotide primitive gauche par 
le ballonnet transartériel d'un cathéter, per- 
mit de s'assurer que la pression carotidienne 
de retour par le polygone de Willis chez ce 
patient éveillé et normotendu était correcte. 
Toujours par voie transfémorale, un ballon- 
net détachable Ne 9 Debrun fut largué immé- 
diatement avant la portion caverneuse de 
l’artère carotide interne gauche. Lieux bobi- 
nes de 8 mm faites d’acier et de Dacron 
furent ensuite mises en place dans l'artère 
carotide primitive gauche 2 cm après son 
origine aortique. Le patient fut placé sous 
moniteur jusqu'à ce que les pulsations de 
Partére carotide primitive gauche cessent au 
deuxième jour. Oxygénothérapie et réhydra- 
tation furent poursuivies encore 5 jours. Une 
artériographie de contrôle centrée sur l'arc 
aortique confirma Poblitération de l'artère 
carotide primitive gauche (Fig. 1 et 2). Neuf 
jours après cette oblitération transartérielle, 
la région cervicale gauche fut abordée et la 
carotide nécrosée fut réséquée. Le patient 
put quitter Phópital un mois plus tard sans 
séquelles neurologiques. 
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Commentaires 





Les séquelles de Poblitéracion caro- 
tidienne unilatérale peuvent être rédui- 
tes au minimum si l'étude préopératoire 
de la circulation collatérale interhémis- 
phérique se révèle satisfaisante, En 
1940, Matas [16] rapporte um taux de 
mortalité de 3,8 % chez 53 patients 
ayant fait l’objet d’une ligature de la 
carotide primitive pour anév-ismes céré- 
braux ou fistules artérioveimeuses. Il 
propose à titre préopératoire de compri- 
mer manuellement Partére carotide pri- 
mitive contre les apophyses transverses 
des vertebres cervicales et de rechercher 
chez le patient l’apparitior de signes 
neurologiques. Un sinus carotidien trés 
réflexogene contre-indiq.ie cette 
manœuvre et il peut être difficile 
d'interrompre le flux carotidien par 
compression percutanée en cas de 
volume tumoral important, d’induration 
postradique ou de petite taille des apo- 
physes transverses. Plus récemment ce 
test a été réalisé en associatrom avec un 
EEG afin d’objectiver rapidement et de 
localiser Pischémie cérébrale 110] Une 
autre méthode d'évaluation quantitative 
du flux sanguin interhérisphérique 





— Ballonnet de Debrun (flèches pleines) avec son repère 
métali que au pôle supérieur oblitérant l'artère carotide interne gauche 
dans t2 canal carotidien. 


durant la compression carctidienne uni- 
latérale est la pléthysmographie ocu- 
laire. Martinez et coll. [6] rapportent 4 
résections carotidiennes couronnées de 
succés pour lesquelles la pléthysmogra- 
phie oculaire avait indiqué une circula- 
tion collatérale satisfaisante, que la 
mesure peropératoire de la pression de 
retour dans le moignon carotidien avait 
d’ailleurs confirmée. 

L’oblitération  carotidienne totale 
peut être assurée par simple clampage 
du vaisseau. Fee et Steadman [18] rap- 
portent un seul cas d'accident vasculaire 
cérébral: chez 19 patients qui, avant 
résection artérielle, avaient toléré avec 
succès 15 minutes d’oblitération caroti- 
dienne sous anesthésie locale. Lorsque 
la carotide est clampée sous anesthésie 
générale, la circulation cérébrale ipsilaté- 
rale peut être estimée par EEG ou 
directement mesurée par clairance du 
xénon Xe 133. Miller et coll. [17] n’ont 
observé aucune séquelle neurologique 
permanente chez 40 patients ayant subi 
une ligature de l'artère carotide primi- 
tive ou interne pour lesquels la clai- 
rance de ce radio-isotope avait montré 
un débit sanguin cérébral supérieur à 
20 ml/min/100 g avec une pression 
carotidienne de retour supérieure à 
60 mm Hg. Hays et coll. [20] ont 
mesuré chez 297 patients endartériecto- 
misés la pression carotidienne moyenne 
de retour préopératoire en ponctionnant 


la carotide primitive em aval d’un clamp 
et en enregistrant la pression de retour 
durant 1 minute. Lorsque cette pression 
de retour dépasse 50 mm Hg même si 
elle est artificiellement liée à une hyper- 
tension provoquée. des shunts caroti- 
diens ne sont pas utilisés et seulement 
3 % de leurs patients développent des 
déficits neurologiques «ailleurs transi- 
toires. Considérant les variations norma- 
les de tensien artérielle chez le sujet 
sain, McCoy et Bassocchini [3] conside- 
rent qu'une baisse de la pression caroti- 
dienne de retour r'excédant pas 50 % 
après oblitération proximale est sans 
danger. Bien que la mesure peropéra- 
toire par le xénon Xe 133 de la pres- 
sion carotidænne de retour constitue 
une méthode d'évaluation de la circula- 
tion interhemisphérique fiable, elle 
requiert une anesthésie prolongée et un 
matériel dont ne disposent pas toutes 
les salles d'opérations. 

L'évaluatron art-riographique préopé- 
ratoire de la cireulation sanguine inter- 
hémisphérique rend pius facile au chi- 
rurgien la présentation au patient des 
différentes options thérapeutiques et la 
planification de sen geste chirurgical. La 
compression d’une artère carotide asso- 
ciée à l'injection dun colorant radio- 
opaque dans la carotide interne contro- 
latérale fournit une approximation gros- 
sière de la circulation coilatérale par le 
cercle de Willis mais n’est pas très 
fiable [20]. La mesure de la pression 
carotidienne de xetoër a laide dun 
cathéter à ballonmet et à double canal 
indique avec précision le débit sanguin 
interhémisphérique. L'un des canaux du 
cathéter est utilisé pour gonfler le bal- 
lonnet et oblitérer l'artère carotide 
interne. L'autre canal branché sur un 
capteur de pression permet d'enregistrer 
la pression artérielle moyenne de retour 
en aval du ballonret. Olcott et coll. [7] 
réalisent un enregstrement de la pres- 
sion artérielle de retour pendant 
30 secondes chez tous les patients pré- 
sentant vraisembiablement un envahis- 
sement tumoral de l'artère carotide. Six 
de ces patients qui présentaient une 
pression de retour satisfaisante ont subi 
une résection tumoraie et carotidienne 
en monobloc survie d’une greffe de 
veine saphène interne. H n’y a eu aucun 
décès et seule une hémiparésie partielle 
est à noter. En cas de simple artériogra- 
phie cérébrale, l'incidence des séquelles 
neurologiques définitives et des décès 
est de 0,1 % à 33 % R1, 

La qualité du débit sanguin interhé- 
misphérique conditionne le traitement 
en cas de ruptur= carotidienne immi- 
nente. Afin de savoir si une carotide 
peut être oblitérée sars risque, James et 
coll. [8] observert le malade pendant 








15 minutes de clampage carotidien uni- 
latéral sous anesthésie locale. Debrun et 
coll. [19] n’enregistrent les signes neuro- 
logiques que durant 5 minutes d’oblite- 
ration vasculaire. Lorsqu’une pression 
carotidienne de retour est basse ou si 
des signes neurologiques rendent tres 
vraisemblable un accident vasculaire 
cérébral, des mesures particulières de 
couverture, protection ou greffe de Far- 
tère exposée sont a prendre [3,9,22]. 
Lorsque la circulation collatérale appa- 
raît suffisante, un geste chirurgical 
adapté ou une technique neuroradiolo- 
gique ayant pour but d’oblitérer laxe 
vasculaire chez un patient bien hydraté 
et normotendu sont préférables à une 
rupture. L’oblitération élective de lar- 
tére carotide peut étre également indi- 
quée lorsque les tomographies ou Parté- 
riographie montrent un envahissement 
vasculaire par la tumeur et que Pexérése 
chirurgicale assure au patient des chan- 
ces de guérison appréciables [7,9] Une 
autre circonstance où Poblitération de 
l'artère carotide peut apporter une sur- 
vie dans certains cas particuliers est 
Phémorragie distillante provenant d'une 
érosion de Partére carotide primitive ou 
interne par une tumeur inextirpable. 

En 1974, Serbinenko [23] a rapporté 
son expérience d’oblitération transarte- 
rielle de la carotide interne par un 
ballonnet détachable en Silastic largué 
sous contréle fluoroscopique. Le ballon- 
net est rempli d’un colorant radio-opa- 
que jusqu’à oblitération complete de 
l'artère puis le cathéter est retiré. 
Debrun et coll. rapportant 22 fistules 
carotidocarverneuses traitées par oblité- 
ration de la carotide interne ne déplo- 
rent qu’une seule hémiparésie définitive 
[19,24]. A notre connaissance, aucune 
ischémie cérébrale liée à la propagation 
dun caillot en aval du ballonnet de 
silastic n’a été rapportée contrairement 
à ce qui a été décrit après ligature 
chirurgicale [13]. Une autre technique 
d’oblitération transartérielle fait appel à 
des bobines d’acier inoxydable gainées 
de Dacron. A l'inverse des ballonnets 
de silastic, ces bobines adhèrent forte- 
ment aux parois artérielles et convien- 
nent parfaitement aux branches aorti- 
ques larges, aux parois lisses et soumi- 
ses aux à-coups des pulsations cardia- 
ques. La formation d'un caillot autour 
des bobines de Dacron nécessitant 
quelques jours, cette méthode n'est bien 
sûr pas adaptée au traitement d'une 
hémorragie. L'utilisation de bobines 
comme seul procédé d’oblitération de 
l'artère carotide interne primitive com- 
porte un risque d’embolie préjudiciable 
à la circulation cérébrale ipsilatérale. 
Chuang et coll. [25], à propos de 1 200 
embolisations par bobines, ont eu 
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0,67 % de complications, aucune d'en- 
tre elles n’ayant mis en jeu le pronostic 
vital. 

La technique du ballonnet détacha- 
ble de Debrun est une méthode éprou- 
vée d'occlusion de l'artère carotide 
interne dans son segment caverneux 
[19,24]. Les avantages d’un tel ballonnet 
face à une menace de rupture du bulbe 
carotidien sont (1) éviter un saignement 
lié à une pression carotidienne de 
retour par le polygone de Willis, supé- 
rieure à 50 mm Hg, (2) empêcher les 
embols d'atteindre la circulation céré- 
brale, et (3) abaisser le débit de Partére 
carotide primitive et favoriser la coagu- 
lation (en particulier si une bobine a été 
utilisée pour Pocclusion proximale de la 
carotide). Dans une série de 77 patients 
ayant subi une ligature carotidienne, 
Razack et Sako [12] ont noté 21 cas de 
récidives hémorragiques. La technique 
d’oblitération transartérielle ou la liga- 
ture carotidienne á son origine par tho- 
racotomie permettent d'éviter ces rup- 
tures carotidiennes basicervicales suc- 
cessives. Chez notre patient âgé de 
45 ans, une tentative d’oblitération de 
l'artère carotide primitive au-dessous de 
la clavicule par un ballonnet détachable 
a échoué en raison de la migration en 
aval du ballonnet sous Peffet des pulsa- 
tions cardiaques. Il est vraisemblable 
qu’un tel incident ne serait pas survenu 
chez un patient plus âgé aux vaisseaux 
athéroscléreux ou avec les ballonnets 
plus larges (plus de 2 cm de diamètre) 
récemment mis sur le marché. La liga- 
ture chirurgicale en urgence d'une 
artère carotide dénudée et dont la rup- 
ture menace reste à nos yeux la 
méthode de choix lorsque loblitération 
complète du vaisseau au-dessous de la 
clavicule à laide d'un ballonnet n'est 
pas réalisable. En effet les bobines 
d’acier-Dacron ne réalisent une obstruc- 
tion artérielle complète qu’au bout de 
quelques jours, bien que le débit san- 
guin baisse progressivement dès leur 
mise en place. Que ce soit la bobine ou 
le ballonnet placé sous la clavicule ou 
encore le ballonnet placé juste en 
amont du sinus caverneux, ils restent 
tous à distance du siège de Pexérese 
tumorale ou de cette zone irradiée et 
infectée qui est le lot commun des 
complications locales postopératoires et 
des érosions vasculaires par tumeur 
inextirpable. Soixante quinze pour cent 
des complications ischémiques cérébra- 
les apparaissant durant les 48 premières 
heures qui suivent une obliteration 
carotidienne unilatérale, ces patients 
doivent impérativement être mis sous 
moniteur, étroitement surveillés, rece- 
voir de l'oxygène et être réhydratés 
durant au moins cette période [13,17]. 
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du bouchon épidermique 
et du choles 
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L'obstruction du conduit auditif externe par un bouchon de kératine a été 
décrite et analyse pour la première fois au XIXe siècle. Ultérieurement, il a été 
suggéré que ce “ype d'obstruction pouvait être lié à deux maladies distinctes : le 
bouchon épiderreaque et le cholestéatome. Le bouchon épidermique est caractérisé 
par un amas trés dense de squames de kératine, initialement localisées à la partie 
profonde de con duit. L'épithélium sous-jacent est hyperplasique tandis que le tissu 
sous-épithélial eat le siège d'une inflammation chronique. Il n'existe pas d'érosion 
ou de nécrese de l'os seus-jacent. Le cholestéatome du conduit auditif externe se 
caractérise guar à lui par une érosion extensive du conduit osseux au contact d'un 


tiques anatomopathologiques 





sac, béant, borcS 


d'un épithélium malpighien stratifié kératinisé et développé en 


dehors de la membrane tympanique au niveau du plancher osseux du conduit 
auditif externe. $ existe fréquemment une séquestration de l'os sous-jacent. 





The pathol Dé 


features of keratosis obturans and cholesteatoma of the exter- 


nal auditory cane! (Arch. Otolaryngol. 1984; 110 : 690-693) 


Depuis que Foynbee [1] a décrit en 
1850 une rumeur constituée de « squa- 
mes épidermiquss » développées dans le 
conduit auditif externe et s'étendant 
jusque dans la mastoide, Pétiologie de 
cette affection a fait Pobjet de nombreu- 
ses controverse et d’une certaine 
confusion. fl probable que cette 
confusion vient =n partie des noms très 
variés donnés à cette entité clinique. Le 
cas de Teynbe= en particulier a été 
présenté comme une observation de 
«molluscum cortagiosum » du conduit 
auditif externe. 

En 1874, Wreden [2] rapporte 12 
cas d’une : forme particulière d’obstruc- 
tion du condui auditif externe ». Cette 
obstruction étz: liée à la présence 
d'« une masse exirémement résistante et 
adhérant étroitement au conduit auditif 
externe ». Cette masse apparaissant en 
microscopie constituée « d’épiderme 
desquamé », Waeden la baptisa « bou- 








chon épidermique » afin de la distinguer 
du bouchon de cérumen banal. 


Le terme de cholestéatome du conduit 


auditif externe, apparut dans la littéra- 
ture anglaise à la fin du xx? siècle [3]. 
Depuis, plusieurs études ont été 
publiées décrivant les caractéristiques 
du cholestéatome [4-9] et du bouchon 
épidermique [2, 10, 11} du conduit 
auditif externe. Morrison [11], décrit en 
1956 pour la première fois Passociation 
au bouchon épidermique d'une bron- 
chectasie et d’une sinusite. Il considérait 
que le bouchon épidermique et le cho- 
lestéatome du conduit auditif externe 
correspondaient à deux stades différents 
dune même maladie. 

Bunting [12] et Biber [13] croyaient 
également qu’il s’agissait de deux stades 
évolutifs d'une même pathologie. 

En 1980, Piepergerdes et coll. [14] 
analysant la littérature, concluent que le 
bouchon épidermique et le cholestéa- 


téatome du conduit auditif externe 


tome du conduit auditif externe sont 
deux maladies bien distinctes. Ils pré- 
sentent trois cas de bouchon épidermi- 
que et trois cas de cholesteatome. 

Le bouchon épidermicue se caracté- 
rise sur le plan symptomatique par une 
otalgie aigué importante, une hypoacou- 
sie de transmission tandis que Potorrhée 
est rare. I] peut être associé a une 
sinusite et/ou à une brenchectasie, il 
s'observe chez les sujets jeunes, et est 
volontiers bilatéral. 

Sur le plan clinique le bouchon 
épidermique apparaît comme un bou- 
chon de kératine obstruent le conduit 
auditif externe, et s'accompagnant d'une 
membrane tympanique épaissie, d'un 
élargissement global du conduit osseux 
avec hyperémie de la peau sous-jacente 
et de granulations. 

Le cholestéatome du conduit auditif 
externe se traduit habituellement par 
une otalgie chronique, sourde, unilaté- 
rale et une otorrhée. Llaudition est en 
règle normale chez ces patients qui sont 
habituellement âgés. L'examen clinique 
montre une membrane tympanique 
normale et une érosion localisée du 
plancher osseux du conduit avec périos- 
tite et séquestration de los sous-jacent. 

Piepergerdes et coil. concluent que 
ces deux maladies sont idiopathiques; 
toutefois, le bouchon  épidermique 
paraît résulter d'une hyperémie de la 
peau sous-jacenje alors que le cholestéa- 
tome paraît secondaire à une périostite 
localisée du plancher du conduit osseux. 

L'une des causes de la confusion 
entourant ces deux maladies est la 
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Fig. 1. — Cette coupe horizontale montre la partie profonde du conduit 
auditif obstruée par un bouchon (P) de squames ce kératine bien 
tassées. La membrane tympanique ¿MT) et le marteau (M) sont parfaite- 


ment visibles {hématoxyline-éosine, x 30). 


rareté des publications décrivant les 
modifications anatomopathologiques du 
temporal [15, 5]. 

En 1936, Mayer et Fraser [15] dans 
un article intitulé « Données anatomo- 
pathologiques de Poreille dans la syphi- 
lis congénitale tardive», présentent la 
photographie d’un cholestéatome du 
méat auditif. Cette photographie illustre 
une gomme syphilitique ayant entraîné 
une destruction osseuse locale et une 
séquestration de la paroi postérosupé- 
rieure du conduit avec invagination 
secondaire de lépiderme bordant le 
défect osseux; ce cas ne peut être par 
conséquent considéré comme un cho- 
lestéatome primaire. 

En 1943, Altmann et Waltner [5] 
présentent une observation de choles- 
téatome du conduit auditif externe. 
Celui-ci se présente sous la forme d’une 
poche bordée de peau, de 2 X 1,5 mm, 
renfermant deux petits fragments d’os 
nécrotique, entourée de squames de 
kératine disposées de façon concentri- 
que, et située sur la paroi antéro-infé- 
rieure du conduit osseux. Ces auteurs 
affirment que cette poche s’est dévelop- 
pée au décours d’un épisode préalable 
de périostite localisée et de nécrose 
osseuse. Ils considèrent que cette 
nécrose osseuse est à l'origine d'une 
irritation de l’épiderme sus-jacent ayant 
abouti finalement à la formation de 
cette petite poche. Ils considèrent dans 
ce Cas particulier que le processus 
pathologique avait atteint « un stade très 
avancé vers la guérison». Altmann et 
Waltner concluent en outre que les 
bouchons épidermiques du conduit 
auditif externe sont la conséquence de 
la nécrose osseuse et non sa cause. 
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Fig. 2 — Au fort grossissement, l'épithélium tapissent le fond du 
conduit asseux et la face externe de la membrane tympanique (MT) 
apparait très épaissi et les couches sous-épithéliales trés infiltrées par 


des celules inflammatoires chroniques (C). Cet exudat inflammatoire est 
essentellement constitué de lymphocytes et de plasmocytes (hématoxy- 


line-écsine, x 120). 


Anthony et Anthony [15] décrivent 
les données cliniques de 12 -holestéato- 
mes du conduit auditif externe chez 10 
patients. [ls analysent les pieces opéra- 
toires obtenues par Pexérese de ces cho- 
lesteatomes. Celles-ci sont constituées 
d'un épithélium malpighien tapissé de 
couches de kératine et d’un tissu sous- 
épithélial infiltré par des cellules 
inflammatoires. 

Nous décrivons dans ka présente 
étude les données anatom>pathologi- 
ques de quatre os temporaux apparte- 
nant à deux malades. Le premier 
malade constitue selon nous a première 
analyse de Panatomopatholozie de Pos 
temporal chez un patient presentant un 
bouchon épidermique rappo-té dans la 
littérature. Le second malade est une 
observation de  cholestéatome du 
conduit auditif externe dont es caracté- 
ristiques diffèrent de celles rapportées 
par Altmann et Waltner. 





Observations 





Observation N° 1. — Il s’agit dun 
homme de 77 ans décédé d'un adenocarci- 
nome métastatique de Pestomac. Une « sur- 
dité » avait été notée avant son déces mais 
malheureusement ce patient n'avait pas été 
examiné par un otologiste. ll n'existait aucun 
signe évident de sinusite ou de bronchectasie 
antérieures. 

Les deux os temporaux de ce patient ont 
été décalcifiés et coupés horizontalement 
selon la technique de Hawke ez coll. [17]. 
L'examen du rocher droit révèle l'existence 
d'un bouchon situé dans la profondeur du 


conduit auditif externe osseux et constitué 
de squames de kératine tassées et concentri- 
ques (fig. 1) L'épithélium sous-jacent au 
bouchon de kératine est épaissi et la couche 
sous-épithéliale est le siège de remaniements 
inflammatoires chroniques avec dilatations 
capillaires et infiltration de cellules inflam- 
matoires chroniques (fig. 25. Il n'existe 
aucune érosion ou séquestration de Pos 
sous-jacent. L'examen de Pos temporal gau- 
che montre des remaniements identiques à 
ceux de Pos temporal droit. 

Observation N° 2. — Il s'agit d'une 
femme de 47 ans décédée des complications 
d'une hypertension  incontrélée  {urémie, 
défaillance cardiaque gauche, encéphalopa- 
thie hypertensive). Elle ne présentait aucun 
antécédent de sinusite ou de bronchectasie. 
Le VDRL était négatif et il n'existait aucun 
argument en faveur d'une syphilis antérieure. 

Un examen otologique réalisé avant le 
décès de cette patiente avait montré lexis- 
tence dun bouchon de kératine dans la 
partie profonde du conduit auditif externe 
tant à droite qu’à gauche, considéré comme 
un bouchon épidermique. Aucune tentative 
d'extraction de ces bouchons n'avait été réa- 
lisée en raison du mauvais état général de la 
patiente. Les tests audiométriques mon- 
traient une hypoacousie neurosensorielle fai- 
ble à modérée prédominant sur les aigus. Il 
n'existait pas de note transmissionnelle asso- 
ciée. 

L'examen du rocher gauche révèle Pexis- 
tence d’un petit cholestéatome développé 
dans la partie profonde du conduit auditif 
externe osseux. Ce cholestéatome se présente 
sous la forme d’un sac, bordé d'un épithé- 
lium malpighien kératinisé stratifié ayant 
érodé la paroi postérieure du conduit osseux 
en direction de la mastoïde adjacente (fig. 3). 
Ce cholestéatome siège en dehors d'une 
membrane tympanique normale. 

Ce sac cholestéatomateux renferme des 
squames de kératine à disposition lamellaire, 
un séquestre osseux et un tissu de granula- 
tion (fig. 4). Les remaniements inflammatoi- 
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Fig. 3. — Cete core horizontale du rocher gauche montre le sac 
cholestéatomateux éodant le paroi osseuse postérieure du conduit 
auditif externe {S). L= fond du conduit est obstrué par des débris de 
kératine peu tassés X). La membrane tympanique est normale (MT) 
{hématoxyline-eosine. x 30) 





Fig. 4. — Au fort grossissement, il est possible de voir l’épithélium 
malpighien stratifié kératinisant tapissant finement le sec cholestéato- 
mateux (E). A partir de cet épithélium cholestéatomatesx est produite 
une importante quantité de squames épidermiques bien :assées (K). On 
peut observer un séquestre osseux au centre des débris de kératine (S) 
et des débris purulents en surface {P} (hématoxvline-éosine, x 90). 





Fig. 5. — Coupe du ocher droit montrant un cholestéatome du conduit 
auditif externe 4 un-acade précoce, dont l’épithélium malpighien stratifié 
kératinisé a érodé lesplancher osseux du fond du conduit auditif externe. 
Des débris de kératne (K) remplissent le sac. L'érosion de l'os sous- 
jacent est reperée per la longue flèche courbe (S) (hématoxyline-éosine, 


Fig. 6. — A gauche, aspect caractéristique de la ksratine dans le 
bouchon épidermique, avec ses squames de kératine bien tassées et 
disposées en lamelles. A droite, à l'inverse, les squames de kératine du 
cholestéatome sont peu tassées et sans disposition lamellaire. Un 
séquestre osseux (S) est visible au sein de la kératine (hématoxyline- 


x 30). 


res chroniques de x couche sous-épithéliale 
sont localisé: à i région immédiatement 
adjacente au sac chilestéatomateux. La partie 
profonde du condws auditif externe est rem- 
plie de squzmes Ze kératine peu serrées 
n’affectant pas la d&position lamellaire carac- 
téristique du douchen épidermique. 
L'exames du recher droit révèle un cho- 
lestéatome du conduit auditif externe à un 
stade précoce. L’épathélium malpighien kéra- 
tinisé stratifie pénére dans le plancher de la 
partie profomde du conduit osseux. On peut 
observer de nombreuses cellules inflamma- 
toires entre te fro:.: épithélial et Pos érodé 
sous-jacent. De :.ombreuses squames de 
kératine peu tassée sont localisées à la partie 
profonde du condi:* auditif externe (fig. 5). 





éosine, x 200). 





Commentaires 





Le passé otologique de nos deux 
patients est malheureusement fort peu 
documenté. Il est par conséquent 
impossible de recourir aux critères de 
Piepergerdes et coll. pour Pévaluation 
clinique de nos cas. Toutefois, les don- 
nées anatomopathologiques observées 
au niveau des rochers démontrent clai- 
rement qu'il s’agit là de deux maladies 
différentes. Le premier cas correspond à 
l'évidence à un bouchon épidermique. 


Il existe une inflammaticn importante 
avec dilatation vasculaire dans le tissu 
sous-épithélial, sans érosion de los 
sous-jacent. Le bouchon de keratine 
obstruant la lumière du conduit auditif 
est constitué de squames de kératine 
très serrées et affectant une disposition 
lamellaire (fig. 6). Ces données concor- 
dent avec celles observées par plusieurs 
auteurs [4, 6, 10, 13] qu: ont constaté 
l'existence d'une, hyperémie diffuse de 
la peau sous-jacente au bouchon épider- 
mique. Que cette hyper2mie et cette 
inflammation chronique soient respon- 
sables de la desquamation accrue de 
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Notes cliniques. 





kératine et par conséquent de la forma- 
tion de ce bouchon épidermique, 
comme le suggèrent ces auteurs, reste 
encore à démontrer. 

A Pinverse, dans le cholestéatome 
du conduit auditif externe Pinflamma- 
tion sous-épithéliale et Phyperémie sont 


localisées à la zone immédiatement 
adjacente au sac cholestéomateux. 


Celui-ci largement ouvert éroce la paroi 
osseuse postéro-inférieure et renferme 
des séquestres osseux. Les débris 
retrouvés dans la partie profonde du 
conduit auditif sont constitués de squa- 
mes de kératine peu serrées (fig. 6) 
disposées au hasard et associées à des 
séquestres osseux éventuels. Ces séques- 
tres osseux suggèrent que Postéite et la 
nécrose du tympanal jouent un rôle 
important dans le développement du 
cholestéatome du conduit auditif 
externe. 

Nos données diffèrent de celles 
préalablement rapportées dans les cho- 
lestéatomes du conduit auditif externe 
par Altmann et Waltner [5]. H n'existait 
dans leur observation aucune atteinte 
osseuse. Celle-ci toutefois peut corres- 
pondre à un stade très précoce du déve- 


loppement d'un cholestéatome du 
conduit auditif externe. 

La différence d'arrangement géomé- 
trique des squames de kératime entre le 
bouchon épidermique et le cholestéa- 
tome paraît résulter d'un mode de pro- 
duction différent. Dans le cas du bou- 
chon épidermique, les squames de kéra- 
tine sont produites par la totalité de la 
circonférence du conduit. Les couches 
les plus profondes migrent de façon 
concentrique vers la lumière du conduit 
expliquant ainsi la disposition lamellaire 
(en pelure d'oignon). Dans e cholestéa- 
tome du conduit auditif externe, la 
kératine est produite initalement au 


niveau du sac et est ensuite propuisée 


au hasard dans toutes les directions 
lorsqu'elle parvient dans la lemiére du 
conduit auditif externe. 

Dans Pobservation rapportée par 
Mayer et Fraser [15] l'érosion osseuse 
siège dans la paroi osseuse postérosupé- 
rieure et est due à une gom me syphili- 
tique. Cette observation doit vraisem- 
blablement être considérée comme un 
intéressant exemple de cholestéatome 
acquis secondaire à une périostite syphi- 
litique et non comme un cholestéatome 


primaire du conduit auditif externe. 

Les données anatomopathologiques 
présentées dans cette étude soulignent 
Pimportance qu’il y a à différencier cli- 
niquement un bouchon épidermique 
d'un cholestéatome du conduit auditif 
externe. Le traitement du bouchon épi- 
dermique nécessite l’exérèse du bou- 
chon de kératine ainsi que le traitement 
de toute inflammation chronique sous- 
jacente. Ces patients doivent étre régulié- 
rement suivis afin de pouvoir enlever 
les débris de kératine qui s’accumule- 
raient de nouveau. 

A Pinverse, le traitement du choles- 
téatome du conduit auditif externe est 
plus délicat. Anthony et Anthony [16] 
préconisent que tous les cholestéatomes 
du conduit auditif externe fassent l’objet 
d’une exérèse chirurgicale du sac afin de 
stopper la progression de lérosion 
osseuse. 

Les données anatomopathologiques 
présentées dans nos deux observations 
sont en accord avec le traitement habi- 
tuellement préconisé pour ces deux 
maladies distinctes. 
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FORME ET PRÉSENTATION 
Soluté buvable : Flacon de 30 m! avec doseur 
volumétrique. 


COMPOSITION 

Extrait de Ginkgo biloba pour 100 ml : 4 g. 
Par flacon : 1,2 g. 

Excipient : (pour 100 ml) essence de citron 
soluble 0,75 ml, essence d’orange soluble 
0,75 ml, saccharinate de sodium 0,500 g. 
Soluté hydro-alcoolique titrant environ 55°. 


PROPRIETES 

Le Tanakan, extrait concentré, standardisé 
et titré de feuilles de Ginkgo biloba, est 
caractérisé par un ensembie de propriétés 
pharmacologiques se traduisant notam- 
ment par : 


* une augmentation de l'irrigation tissulaire 
grâce à son activité : 

- sur la circulation artérielle ; chez l'animal : 
protection du débit cérébral après embolisa- 
tion par microsphères, diminution de la 
réaction hypertensive à Padrénaline, aug- 
mentation du débit des coronaires ; chez 
l’homme : augmentation de la perfusion dis- 
tale ou céphalique vérifiée par rhéogra- 
phie, radiocirculographie, hyperhémie 
provoquée, etc. ; 


- sur la circulation capillaire ; chez 

l'animal : inhibition de l’hyperper- 

méabilité capillaire provoquée par la 

bradykinine et l’histamine ou se 

développant dans les syndromes 
anaphylactoïdes ; chez l’homme 

normalisation de la perméabilité capillaire et renforcement de la résis- 
tance capillaire dans les œdèmes cycliques idiopathiques ; 


- sur la circulation veineuse ; chez l'animal : contraction de la veine 
isolée, proportionnellement à la dose ; à forte dose, rétablissement du 
tonus veineux de la veine relâchée spontanément, effet régulateur de la 
capacitance veineuse en réponse aux modifications posturales de la 
pression veineuse centrale ; chez l'homme : analyse des courbes de 
rhécencéphalographie. 


* une activation du métabolisme énergétique de la cellule se manifes- 
tant ; chez l'animal : par une meilleure captation du glucose par la 
cellule et par une augmentation de la synthèse d'ATP ; par un effet 
stabilisateur membranaire, anti-exsudatif, anti-cedémateux ; par une 
protection contre les effets de l’anoxie ; par une amélioration de l’élec- 
trogénèse cérébrale ; chez l’homme : par une augmentation de la 
consommation du glucose par le cerveau et de la consommation d'O.. 


1 DOSE 
3 FOIS PAR JOUR 


e une diminution du risque thrombotique 
microcirculatoire vérifié ; chez l'animai : 
protection contre la thrombose plaquettaire 
provoquée par l'ADP, le lactate de Na ou la 
stimulation électrique ; protection contre la 
dyspnée aiguë provoquée par la perfusicn 
d’arachidonate de Na ; chez l'homme : dimi- 
nution nette de l'agrégation des plaquettes 
humaines incubées en présence de Tanakan. 


INDICATIONS 
* Les troubles psycho-comportementaux ce 
la sénescence : troubles de la mémoire, 
baisse de l'efficience intellectuelle, troubles 
de la vigilance, troubles de humeur et de la 

sociabilité. 
+ Proposé dans certains troubles vasculaires 
périphériques de la microcirculation : 
cedémes cycliques idiopathiques ; les man:- 
festations cliniques de Partériopathie des 
membres inférieurs : douleurs à ja 
marche, douleurs de décubitus, troubles 
trophiques N.B. : essais cliniques cor- 
trôlés, sous réserves de critiques méthc- 
dologiques, mettant en évidence des dit- 
férences significatives au plan statistique 
qui suggèrent une activité thérapeutique. 
è Les séquelles d'accidents vasculaires céré- 
braux ou de traumatismes crâniens. 

e Certains syndromes vertigineux et/ou acouphènes, cer- 
taines baisses de l’acuité auditive, d’origine ischémique pré- 
cumée, 

* Les déficits rétiniens de mécanisme vraisemblablement 
ischemique. 


PRECAUTION 

-anakan n'est pas un antihypertenseur et ne peut remplacer 
ou éviter le traitement de l'hypertension artérielle par les médications 
spécifiques. 
EFFETS IN DESIRABLES 
Les effets irdésirables signalés sont rares : troubles digestifs, troubles 
cutanés, cég haiées. 


MODE D'EMFLOI ET POSOLOGIE 

1 dose = 1 mI = 40 mg d'extrait pur. Posologie usuelle : 3 doses (= 3 ml; 
par jour, diliées dans un demi-verre d’eau, à prendre au moment des 
repas. Coût du traitement journalier : 4,62 F. 
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de Kawasaki chez l'adulte 


Le bilan mar Psion 





itt MD: Ralph Metson, MD; Marc E ‘Colman, MD; Rinaldo F. Canalis, MD 


Department “of | Surgery, Division of Head and Neck Surgery, UCLA School of Medicine, Los Angeles; and Division of 
Otolaryngolegy, Harbdr-UCLA Medical Center, Torrance. Calif. 


La maladie de Kawasaki a été décrite il ya s de quinze ans chez des 
enfants, mais c'est seulement récemment que des cas ont été rapportés chez 
l'adulte. Cc est un cas identique qui est présenté ici. Les autres cas rapportés chez 
l'adulte sont passés en revue en soulignant la symptomatologie ORL. Le diagnostic 
est fondé sur les signes cliniques associant une fièvre importante, une inflamma- 
tion de l’orspharynx, une dermatite et des adénopathies cervicales. La lésion 
essentielle semble être une vascularite et le traitement est principalement sympto- 
matique bien que l'aspirine semble pouvoir jouer un rôle dans la prévention des 


complicatiors cardiaques. 


Kawasaki disease | in adults (Arch. Otolaryngol. 1984; 110: 543-545) 


La nialadie de Kawasaki (syndrome 
adého-cutanéo-muz ueux) est une infec- 
tion fébrile d’étiolbgie inconnue attei- 
gnant généralement les enfants. Depuis 
sa description initale en 1969, dans la 
littérature japonaise [1] plusieurs milliers 
de cas ont ev décmits mais moins d'une 
douzaine. concernaient des adul- 
tes [2-10]. Des adénopathies cervicales 
et Pinflammation de Perepharynx sont 
les manifestations eliniques les plus fré- 
quentes. L'otorhirolaryngologiste peut 
ainsi être amené a diagnostiquer et à 
traiter cette curieuse affection. Nous 
rapportons le cas d'un adulte porteur 
d'une maladie de Kawasaki pour lequel 
le diagnostic tard:f a conduit à une 
exploration chirurgicale irutile. Des cas 
de maladie ce Kawasaki précédemment 
rapportés chez des adultes sont analysés 
et leurs points communs sont discutés. 








Observation 





Un jeune homme de 20 ans est admis à 
Phópital avec une histoire debutant 5 jours 
auparavant, de masse cervicale droite aug- 


mentant de volume, dans un contexte fébrile, 
avec une éruption prurigineuse. ll ne pré- 
sente pas d’antécédents médicaux, pas d'al- 
lergie connue, pas de notion de prise médi- 
camenteuse. Le patient est corpulent, fébrile 
(39,5 °C) en mauvais état général. Il présente 
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une éruption papuleuse des deux avant-bras 
et du tronc. Ses lèvres sont sèches et fendues 
et sa langue rouge vif. La muqueuse pharyn- 
gée est inflammatoire et on retrouve une 
masse latéro-cervicale droite fixée, ferme, de 
8x6 cm. Le reste de l'examen est normal. 
Le bilan biologique révèle une numération 
avec 13 200 GB (normal: 5 à 10 000) avec 
20 % de polynucléaires; un taux de plaquet- 
tes à 300 000/mm* (normal : 150 à 400 000), 
une bilirubine à 18 mg/l (normal: 1 à 
10 mg/l), des phosphatases alcalines à 
253 UI (normal : 30 a 85 UD. Le dosage des 
ASLO, le test de Nelson, le taux des anti- 
corps anti-nucléaires, le MNI test, les anti- 
corps hétérophiles, la recherche de Pantigéne 
HbS, la culture des prélèvements de gorge et 
les hémocultures, Pintradermo-réaction á la 
tuberculine sont négatifs. La radiographie 
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Jours d'hospitalisation 
Evolution de la courbe thermique du patient tout au long de son hospitalisation. 
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Revue des différents cas de maladie de Kawasaki publiés, chez l'aduite 


OPEN EE 


Stomatite Adénopathies Arthraigies 
et pharyngite Dermatite cervicales et myalgies 
= + + + + Thrombocytémie 
-+ + + + Hépatite 
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1. Le signe + signifie présence du signe; le signe — son absence. 
2. Les points de suspension indiquent que l'information n'est pas connus. 


thoracique es: normele. L'examen bactériolo- 
gique après ponction à l'aiguille de la masse 
cervicale est mégarif On suspecte le diagnos- 
tic de pharymgite sreptococcique avec adé- 
nopathies cervicales et éruption scarlatini- 
forme. Un traitement à base de pénicilline G 
intraveineuse est escrepris mais sans aucune 
efficacité sur la terapérature (figure). Le cin- 








une conjonctivite er une desquamation de la 









L'examen histolcgrue révèle une lymphade- 
nite réactionnelle. Les recherches bactériolo- 
giques et virales sent négatives, la recherche 
de lymphome apres étalement sur lame éga- 
lement. A ce stade le diagnostic de maladie 
de Kawasak: est posé. Le traitement antibio- 
tique est arrêté, uw traitement à base d'aspi- 
rine 100 mg/kg/mur per os est entrepris 
entraînant une deervescence thermique et 
une cédation nete des arthralgies et des 
myalgies. On observe une normalisation de 
la NFS, du taux se plaquettes, et des tests 
hépatiques. Un éctrocardiogramme et une 
échographie carziaque  bidimensionnelle 
effectués pendant a première semaine post- 
opératoire ne mamtrent pas d’anomalie. Le 
patient quitte Vheoital le 21° jour, avec un 
traitement progres ivemenz dégressif par l'as- 








pirine. Quand il est revu cinq mois plus tard, 
il est en bonne santé et ne présente pas de 
séquelles de sa maladie. 
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Selon les Centers of Disease 
Control d’Atlanta, le diagnostic de 
maladie de Kawasaki impose la pré- 
sence d'une fièvre depuis 5 jours ou 
plus, en dehors de toute cause virale, 
bactérienne ou médicamenteuse, et la 

résence de quatre des cinq critères 
suivants [11, 12] : (1) conjonctive bilaté- 
rale; (2) fissures labiales, pharyngite ou 
langue « framboisée » (au moins un); 
(3) érythème palmaire ou plantaire et 
œdème des mains ou des pieds (au 
moins un); (4) éruption, et (5) adenopa- 
thies cervicales avec au moins un gan- 
glion de plus de 1,5 cm de diamètre. 

Onze cas de maladie de Kawasaki 
chez l'adulte ont été rapportés (tableau). 
Aucun test de laboratoire spécifique ne 
permet d'affirmer le diagnostic, aucun 
agent causal n’a été identifié bien qu'on 
ait pu incriminer fortement un agent 
viral [3,9]. Des immuncomplexes de 
Pantigéne de surface de l'hépatite B ont 
été retrouvés dans le sérum et au niveau 
des lésions vasculaires de quelques 
patients [3, 14]. 

La maladie semble avoir trois étapes 
cliniques [14]. La phase aiguë durant de 
7 à 14 jours est caractérisée par des pics 
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Hépatite et thrembocytémie 


fébriles élevés, des arthralgies, des gan- 
glions et un malaise général. La phase 
subaiguë qui dure à peu près 15 jours 
est caractérisée par une desquamation 
palmaire, plantaire, péri-unguéal avec 
amélioration des signes subjectifs du 
patient. Une  thrombocytémie est 
retrouvée à ce stade dépassant souvent 
600 000 plaquettes/mm*. La phase de 
résolution est marquée par la normalisa- 
tion des signes biologiques, la déferves- 
cense thermique et la disparition des 
arthralgies et des myalgies. 


L’atteinte cardiaque survient chez 
15 à 20% des enfants présentant une 
maladie de Kawasaki mais n’a pas été 
rapportée chez Padulte [15-17]. Elle 
apparaît généralement durant la phase 
subaiguë; il peut sagir d'insuffisance 
cardiaque, d’infarctus, d'arythmies, de 
péricardite et d'insuffisance mitrale. On 
a pu noter l'apparition d’angor plusieurs 
mois après la disparitien des autres 
symptômes. Des pontages aorto-corona- 
riens, des greffes, des remplacements 
de la valve mitrale ont $té nécessaires 
chez plusieurs enfants sévèrement 
atteints [14-17]. Une méningite asepti- 
que, un coma et d’autres complications 
sévères ont également é:¢ décrits chez 
des enfants. De nombreux patients pré- 
sentent des complicatiors gastro-intes- 
tinales allant de la diarrhée aux vomis- 
sements. Les perturbations des tests 
biologiques hépatiques avec présence 
d'un ictére sont fréquentes. La revue de 
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Notes cliniques. 
—————— _—_ _  ____ 


la littérature montre quil n'y a pas eu 
de complications mettant en jeu le pro- 
nostic vital chez les adultes. Tant que le 
nombre d’adultes présentant une mala- 
die de Kawasaki reste faible ce dernier 
élément doit étre interprété avec une 
extréme réserve. 

La lésion de la maladie de Kawasaki 
est une périvascularite des artères de 
petit et moyen calibres avec une atro- 
phie de la musculaire interne condui- 
sant à des anévrismes [14]. On pense 
que des immuncomplexes antigénes- 
anticorps circulants se déposent le long 
des parois vasculaires entraínant cette 
vascularite [13] Le dépôt de ces 


immuncomplexes et l'agrégation pla- 
quettawe seraient plus importants au 
niveau des coronaires entraînant des 
dilatations anévrismales et des obstruc- 
tions. 

Les buts thérapeutiques dans la 
maladie de Kawasaki sont d'améliorer 
les symptômes et, fait plus important, 
de prévenir la thrombose -oronarienne. 
L'aspirme se révèle capable de remplir 
ce double rôle en particulier en dimi- 
nuant Vadhérence plaquettaire [18]. Les 
doses doivent être élevées aa cours de 
la phase aiguë, de 150 à 20) mg/kg/jour 
car les patients ont une tendance à la 
malabsorption des salicylates. L’aspiri- 


nothérapie ne peut être condamnée tant 
qu’un niveau sanguin adéquat rest pas 
obtenu. Après la phase aiguë, Paspirino- 
thérapie sera poursuivie à doses conven- 
tionnelles jusqu’à normalisation du taux 
de plaquettes et de la vitesse de sédi- 
mentation, puis les doses seront dimi- 
nuées progressivement pendant un 
mois. 

La corticothérapie a été utilisée chez 
les enfants. Son utilisation reste contro- 
versée [17,18]. Les adultes suspects 
d’avoir une maladie de Kawasaki doi- 
vent subir des examens échocardiogra- 
phiques bidimensionnels afin d'éliminer 
l'apparition d’anévrismes  coronariens 
tout au long de leur hospitalisation. 
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Robert E. Fechner, MD, Coordinateur 
University of Virginia School of Medicine, Charlottesville 


Observation n° 1 





Robert E. Fechner MD 


Il s’agit dun homme de 42 ans se 
plaignant depuis trois mois d’un 
enrouement. Il fume deuz paquets de 
cigarettes par jour depuis lage de 14 
ans et boit au moins un Jemi-litre de 
whisky par jour. La aryngoscopie 
directe montre une masse de 2,5 cm 
comblant le sinus piriforme gauche. La 
palpation cervicale retrouve à gauche 
une adénopathie de 2 cm Une laryn- 
gectomie totale avec curage ganglion- 
naire gauche radical est réa isée. 

Le ganglion cliniquement palpable se 
révèle être le siège d’une métastase d’un 
carcinome malpighien histologiquement 
superposable à la lésion constatée au 
niveau du larynx. Il n’existe pas d’autres 
métastases ganglionnaires. Un des 42 
ganglions de la piéce de curage ren- 
ferme un foyer dont on p=ut voir Pas- 
pect histologique sur la fig. 1. Ce gan- 
glion mesure 5 mm de diamétre et 
semble normal. La fig. Z illustre un 
autre cas qui est également à discuter. 


Quel est votre diagnostic? 





Observation n° 2 





Robert E. Fechner, MD 


Il s’agit d'un homme de 42 ans présen- 
tant un enrouement progressif depuis 
trois mois. Il travaille depuis peu sur 
une machine bruyante ət se rend 
compte qu'il parle fort et crie souvent. 
La laryngoscopie montre une conges- 
tion des deux cordes vocales. La corde 
vocale gauche présente em outre une 
tuméfaction fusiforme dans ses deux 
tiers antérieurs et une biopsie est faite. 
Les coupes histologiques «de celle-ci 
sont présentées dans les fig. 1 à 3. 


Quel est votr= diagnostic? 
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anatomopathologique : Inclu- 
idienne bénigne d'un gan- 


coll. A suggèrent des 1942 
follicules thyroidiens _ normaux 
être rencontrés occasionnelle- 
sein de ganglions lymphatiques 
; leur hypothèse a depuis 
ent documentée [2, 3]. Meyer 
; [2] ont réalisé un évide- 
A lionnaire bilatéral chez 106 
_ examiné microscopiquement 

ns lymphatiques ainsi préle- 
tissu thyroidien a été retrouvé 
hez 5 sujets et la thyroïde rélevée. Un 
carcinome a été identifié oe un sujet 
seulement. Ce carcinome, de type papil- 
laire, situé dans le lobe controlatéral, et 
ne présentant aucune ressemblance avec 
l'inclusion thyroidienne a été considéré 
comme une coincidence. Les auteurs 
conclue t que des follicules thyroïdiens 
euvent être rencontrés dans les 

 Jymphatiques sans qu'il 












ganglio 


s'agisse automatiquement de métastases 


de carcinome. 

Les critères diagnostiques de ces inclu- 
sions bénignes sont l'existence d'un épi- 
thélium che avec des noyaux réguliers, 
l'absence de configuration papillaire, de 
réaction desmoplastique et de psammo- 
mes. Jusqu'à trois ganglions peuvent 
être envahis. Nicastri et coll. [4] et 
Gérard-Marchant [5] ont également rap- 
porté Venvahissement de deux à trois 
ganglions. Gérard-Marchant rapporte en 
outre un cas d'inclusions bilatérales. 

Une structure papillaire au sein d'un 
ganglion lymphatique correspond sans 
aucun doute à une métastase d’un carci- 
nome papillaire. Toutefois, certains car- 
cinomes papillaires sont en partie ou 
totalement constitués de foilicules [6] 
dont les noyaux sont arrondis, clairs et 
anormalement grands. La fig. 2 montre 
côte à côte et au même grossissement 
des inclusions bénignes (à gauche) et 








une forme folliculaire ce carcinome 
papillaire (à droite). Les noyaux de lépi- 
thélium bénin apparaissent petits, som- 
bres et applatis alors que ceux de lépi- 
thélium malin sont de grande taille et 
clairs. Ainsi, lorsqu’un cancer papillaire 
affecte cette architecture ‘olliculaire, le 
diagnostic de carcinome papillaire a 
forme folliculaire peut être posé. 


A ce propos, les carcinomes folliculaires 


vrais de la thyroide donnent rarement 
des métastases gar nglionnaires cervicales; 
la presque totalité des métastases se 
font par voie sanguine. 

(Arch. Otolaryng. 1984; 110 : 698- 700). 
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o Observation n° 2 








Diagnostic anatomopathologique : 
Nodule vocal à stroma atypique. 


> Les nodules vocaux sont dus à un sur- 


menage vocal prolongé et sévère. Sur le 
plan microscopique, les nodules vocaux 


ont des aspects différents que certains 


auteurs ont tenté de corréler à des sta- 
des évolutifs. On pense que les nodules 
récents sont essentiellement composés 
d'un stroma œdematié parfois associé à 
des phénomènes hémorragiques. Les 
nodules anciens présenteraient des vais- 
seaux sanguins dilatés et éventuellement 
un aspect fibreux plus prononcé. Toute- 
fois, ces différents aspects sont si étroi- 
tement mélés au sein d'un même 
nodule que déduire de cet aspect une 
notation évolutive est aléatoire. Deux 
types d'erreurs dans la lecture des lames 
sont fréquentes. Les nodules riches en 
vaisseaux dilatés et contournés sont pris 
pour des hémangiomes et ceux présen- 
tant une quantité importante de fibrine 
pour une infiltration amyloide. Celle-ci 
eut intéresser isolément le larynx mais 
a coloration au rouge Congo permet de 
l'identifier rapidement. 
Chez notre patient, le tissu fibreux pré- 


sentait un aspect réactionnel atypique. 
Les fibroblastes et les histiocytes norma- 
lement présents présentaient des 
noyaux de grande taille multilobés 
hyperchromatiques et occupant une 
place disproportionnée. Ces cellules 
étaient analogues à celles observées 
dans bon nombre de tumeurs malignes 
telles que les rhabdomyoszrcomes, les 
carcinomes épidermoides à cellules fusi- 
formes et les histiofibrocytomes malins. 
Seul le contexte permettrait de rattacher 
cette réaction du stroma à tn processus 
bénin et d’éliminer une tumeur mali- 
gne. Dans notre observation le contexte 
était celui d’un nodule vocal. La faible 
cellularité, les espaces vascuzaires dilatés 
et les plages hémorragiques, plaidaient 
en faveur du diagnostic. 

Un problème identique a é:é soulevé a 
propos des polypes antrochoanaux et 
des polypes nasaux banals [1, 2] Le 
risque de considérer à tort des atypies 
cellulaires au sein de polypes nasaux 
comme le témoin d'une tumeur mali- 





gne est à rapprocher des fausses inter- 


prétations occasionnées par les atypies 
nucléaires dans les nodues vocaux. 
Qu'elles siègent au sein de polypes 


nasaux ou de nodules vocaux, elles ne 
semblent pas témoigner d'un mauvais 
pronostic. De telles lésions ne parais- 
sent ni plus agressives ni plus sujettes à 
récidives. Notre patient a appris à utili- 


ser sa voix avec modération et il ne 


présente plus que quelques épisodes 
intermittents d'enrouement modéré un 
an après exérèse du nodule. 
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Bien qu'alle soit devenue rare, la thrombose ‘du sinus latéral peut encore 


s'observer, qu'elle soit sept 





jue ou aseptique. Dans sa forme septique elle met en 


jeu le pronostic vital d'autant qu’une antibiothérapie préalable peut en retarder le 


diagnostic. La mortalité reste encore de 25 % malgr 


: l'association de l’antibiothé- 





rapie et de la chirurgie. Dans sa forme aseptique, elle se manifeste par des 

céphalées violentes, des troubles visuels et met rarement en jeu le pronostic vital. 

L'hypertensien intra-ciánienne est associée à une obstruction complète du sinus 

dominant (habituellement le droit). Le choix entre le traitement médical exclusif ou 

l'association à un geste chirurgical dépend des données cliniques de chaque cas. 
Lateral sinus thrombosis (Arch. Otolaryngol. 1985; 111 : 56-58) 


Si la thrombose Cun sinus latéral 
est fort heureusement devenue une 
éventualité rare, sæ survenue continue à 
poser bien des prüblèmes. D'ordre dia- 
gnostique tout d'abord devant un 
tableau décapité bien souvent par une 
antibiothérapie préalabie, d'ordre théra- 
peutique ensuite, kon sombre de jeunes 
otorhinolaryagolog:stes r'ayant jamais 
été confrontés á une telle pathologie. 

Nous avons adressé un question- 
naire à 107 départements VORL d'Amé- 
rique du Nord; 8+ d’entre eux (78 %) 
ont répondu. Aucun de thrombose 
d'un sinus latéral pa été observé durant 
les cing dernières années dans 55 
départements (66 %o). Un cas de throm- 
bose d'un sinus iatéral a été observé 
dans 28 départements durant cette 
même période (34 %). Le nombre total 
de cas observés entre 1978 et 1983 est 
de 50; 44 d’entre eux ont été opérés. 

Cet article à propos d'un cas de 
thrombose d’un siaus iatéral et des pro- 
blèmes thérapeutques qu'il a posés, 
passe en revue ies difiérentes possibili- 
tés thérapeutiques médicales et chirur- 
gicales afin que ¿es lecteurs adoptent 
une attitude logique et rationnelle s'ils 






se trouvent confrontés à une telle situa- 
tion, > 


Observation 





If s'agit d'un jeune garçon de 13 ans 
ayant présenté en janvier 1983 une otite 
moyenne aiguë droite. En raison d’une sinu- 
site associée et d’une suspicion de mastoi- 
dite, ce patient a été hospitalisé et une 
antibiothérapie par voie intraveineuse (cépha- 
lotine) a été entreprise. Après rupture spon- 
tanée de la membrane tympanique droite, 
l’état du patient s'est amélioré et il a quitté 
Phópital au bout d'une semaine. Il a été revu 
trois semaines plus tard se plaignant alors 
d'une céphalée violente, d’une diplopie et 
d’une photophobie. Le fond d'œil montrait 
un œdème papillaire bilatéral (plus important 
à droite qu'à gauche) et des hémorragies 
rétiniennes. Il était apyrétique. Le reste de 
lexamen neurologique était normal. Les 
radiographies de la mastoide montraient un 
flou antral. Une angiographie isotopique a 
montré Fexistence d’une obstruction com- 
plète du sinus latéral droit. Le diagnostic 
d’hydrocéphalie postotitique avec thrombose 
du sinus latéral a alors été posé. 

La ponction lombaire montrait une pres- 
sion d'ouverture de 295 mm d’eau et de 
fermeture de 150 mm d’eau. Elle a été 


répétée trois jours consécutifs avec des résul- 
tats identiques. Une corticothérapie à fortes 
doses (dexaméthasone, 3 mg quatre fois par 
jour) a été instituée, La semaine suivante, 
diplopie et céphalées persistaient. Le patient 
a alors quitté l'hôpital avec une ordonnance 
de corticothérapie et une surveillance ambu- 
latoire. Durant les trois semaines suivantes il 
a présenté un syndrome cushingoide avec 
prise pondérale de 12,6 kg, un syndrome 
dépressif et une poussée d’acné; une aphtose 
sévère s’est également installée. Les corticoi- 
des ont été progressivement diminués jus- 
qu’à ce que le patient se plaigne à nouveau 
d'une diplopie et de céphalées. L'examen 
montrant une récidive de hypertension 
intracránienne, les doses de corticoides ont 
été réaugmentées malgré les effets secondai- 
res indésirables. 

Un bilan radiologique pratiqué en mai 
1983 a montré Pabsence de reperméabilisa- 
tion du sinus latéral. Au prix d'une forte 
corticothérapie et d’un syndrome cushin- 
goïde, le patient ne présentait plus ni cépha- 
lées ni diplopie. Plusieurs tentatives de 
sevrage des corticoides ont abouti à la réci- 
dive de ses céphalées et de ses troubles 
visuels. Avant de poser Vindication d'une 
dérivation ventriculopéritonéale, il a été 
décidé d'explorer mastoide et sinus latéral. T 
était prévu dans le même temps opératoire 
de fermer une perforation tympanique posté- 
rieure marginale de 20 % environ. Une 
exploration mastoidienne droite conserva- 
trice du conduit osseux a été réalisée. Elle a 
montré à l'exception peut-être d'une hémor- 
ragie plus importante qu’habituellement, une 
mastoide normale. La perforation tympani- 
que a été fermée a l’aide d'aponévrose. La 
corticothérapie a été poursuivie durant tout 
le mois d’aofit, époque à laquelle le sinus 
latéral droit est apparu perméable sur le 
bilan radiographique. 

En septembre 1983, Potoscopie montrait 
une membrane tympanique droite normale 
et laudiométrie gyne audition normale 
(conduction aérienne à 5 dB). Tout traite- 
ment a alors été interrompu sans réappari- 
tion de la diplopie ou des céphalées. Ce 
patient était toujours bien portant en mai 
1984. 
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Thrombose septique du sinus latéral 


re chirurgicale d'une 





La première cu 


| thrombose d’un siras latéral a été réali- 


: sée par Lane en 1388 [ 1). Jusque-la, le 


taux de mortalité de cette complication 
des otites movennes était de 100 %. La 
chirurgie a permis de réduire ce taux à 
50 %. Avec l'introsuction des antibioti- 
ques entre 1932 «t 1940, ce taux de 
mortalité est tombe à 25 %. Si Pon en 
croit étude de ensen[2] datant de 
1962, le traitement médical seul est 
responsable d'une mortalité plus impor- 

| z est justifiée dans la 














tante et la chirurg 
totalité des cas. Jeckson et Dickins [3] 
étudiant le taux de mortalité des throm- 
boses du sinus latéral traitées ont trouvé 
25 % et recommendent vivement d'as- 
socier antibiotique et chirurgie. Jahr- 
sdoerfer et Fitzs-Fugh [4] rapportent 11 
cas de thrombose du sinus latéral obser- 
vés en 23 ans st recommandent la 
chirurgie (pricédéz d'une antibiothéra- 
pie) dans la totalite des cas. Per-Lee et 
coll. [5] ont estudis également le traite- 
ment des thrombases du sinus latéral 
en 1982. Ils préconisent une antibiothe- 
rapie à large spectre et fortes doses et 
notamment le caloramphénicol ainsi 
qu'une mastoidecsomie avec exposition 
du sinus latéral dens la totalité des cas. 
Ils réservent la ligature de la veine 
jugulaire interne aux cas de septicémie 
massive. Toutes <es études convergent 
pour recommander la chirurgie dans la 
totalité des cas en matière de throm- 
bose septique d’um sinus latéral. 

































Thrombese aseptique 
du staus lateral 


La thrombos aseptique d'un sinus 
latéral sé traduit par des céphalées, une 
vision troublée, une diplopie et fré- 
quemment des reusées et des vomisse- 
ments liés à Fnypertension intracra- 
nienne. Symonds [6] a été le premier à 
employer le terrae d’hydrocéphalie oti- 
que dès 1931. H Pemploie à propos 
dotites mayennes non suppurées avec 
hypertensicn intracránienne. Son hypo- 
thèse est que Thydrocéphalie résulte 
d'une thrombose entre sinus latéral et 
sinus longitudin:! supérieur aboutissant 
à un trouble de a résorption du liquide 
céphalorackidier 

Pfaltz [7] préconise sur le plan thé- 
rapeutique une chirurgie agressive asso- 
ciant une maswidectomie avec large 
exposition du stwus latéral, thrombecto- 
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Thrombose du sinus latéral : circulation collatérale. 


mie et si besoin décompression par 
volet temporal. Avec un tel traitement 
la pression du LCR revient à la normale 
en quelques semaines. O’Connor et 
Moffat [8' ont rapporté deux cas similai- 
res. Il s'agissait dans les 2 cas d'un 
enfant ayant présenté plusieurs semai- 
nes après une otite moyenne aigue 
droite des céphalées et une diplopie. 
L'exploration chirurgicale des cellules 
mastoïdiennes a permis de découvrir du 
pus et un tissu de granulations. Le sinus 
latéral n'a pas été ouvert. Diplopie et 
céphalées ont disparu dans chacun des 
cas au bout de deux à trois mois. 
Diamétralement opposée est Patti- 
tude de Pennybacker et coll. [9] qui 
préconise une simple surveillance dans 
les cas de thrombose aseptique du sinus 
latéral. ll note que les symptômes dis- 
paraissent au bout de deux a trois mois, 
mais toutefois met en garde contre la 
survenue d’un abcés du lobe temporal 
qui ferait courir aux malades un risque 
vital. Morantz et coll. [10] rapportent le 
cas d'une fillette de 11 ans qui avait 
présenté une thrombose du sinus latéral 
droit huit jours aprés une antibiothéra- 


pie par pénicilline pour otite moyenne 
récidivante. Un traitement associant 
chloramphénicol,  phénobarbital et 
dexaméthasone a alors été institué. 
Trois semaines plus tard, une artério- 
graphie a montré la reperméabilisation 
du sinus latéral droit. 

Proctor [11] a rapporté quatre cas 
d'hydrocéphalie otique. Pour deux d'en- 
tre eux intéressant des enfants, une amé- 
lioration rapide en deux à trois semai- 
nes a été obtenue par la seule antibiothé- 
rapie. Un troisième patient âgé de 
12 ans a subi une mastoidectomie avec 
décompression temporale. Ce geste 
associé à une antibiothérapie a permis 
d'obtenir la disparition des symptômes 
en dix semaines. Pour le quatrième 
patient il existait en outre une ménin- 
gite, un abcès cérébelleux droit avec 
une hydrocéphalie qui a nécessité une 
dérivation  ventriculo-atriale perma- 
nente. 

Lund [12] a décrit trois cas d’otite 
moyenne aiguë avec céphalées, vomisse- 
ments, et cedéme papillaire. Dans les 
trois cas, l'hypertension intracránienne a 
fait l’objet d’une décompression tempo- 
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rale et d'une antibiethérapie sans geste 
chirurgical sur l'oreille. Bien que ces 
trois patients aient guéri, Land envisage 
de recourir dans l'avenir aux diurétiques 
et aux ponctions lombaires répétées. 
Ray et Dunbar [13] ont rapporté 
quatre cas de thrombose du sinus latéral 
dominant. La thérapeutique a été adap- 
tée à l'étiologie et a-comporté un traite- 
ment médical, une décompression tem- 
porale ow ane thrombectomie. Ils 
remarquent que la symptomatologie 
varie aver le caractere septique ou non 
de la thrombase et sa rapidité d’installa- 
tion. Le sinus latéral dro étant habi- 
tuellernent le sinus dominant, son 
atteinte a une expression symptomati- 
que plus bruyante. La guérison est liée 
au développernent d'une circulation col- 
latérale ou à la reperméabilisation du 
sinus. Il en résulte que lexistence de 
vaisseaux anastomotiques joue un rôle 
important dans cette guérison. 





indications thérapeutiques 


Le choix entre traitement médical 
et traitement chirurgical west pas réglé 
une fois pour toutes et dépend de cha- 





que cas. Le traitement médical peut 


faire appel aux antibiotiques, aux corti- 
coïdes, aux anticoagulants, aux diuréti- 
ques, aux ponctions lombaires répétées 
et enfin à l'observation simple. Le trai- 
tement chirurgical peut consister en 
une myringotomie, une mastoidectomie, 
une exposition du sinus latéral (avec 
aspiration, iacision et embolectomie), 
une ligature de la veine jugulaire 
interne, une décompression par volet 
temporal, un shunt ventriculaire, voire 
même une craniotemie, 

Il existe un consensus quant à la 
conduite à tenir face à une thrombose 
septique d’un sinus latéral. L'association 
antibiothérapie-chirurgie est impérative 
si Pon ne veut pas que le taux de 
mortalité excède 25 %. Il en va tout 
autrement en matière de thrombose 
aseptique d’un siaus latéral. Dans la 
plupart des cas, le traitement médical 
est institué dès le diagnostic posé. La 
décison d'intervenir charurgicalement 
n’est prise que secondairement en fonc- 
tion d’un certain nombre de facteurs 
pour lesquels l'incertitude est souvent 
grande. 

En premier lieu, la nécessité d’un 
geste chirurgical dans les cas de throm- 
bose aseptique diun simus latéral va 
dépendre en partis de la sévérité et de 
la rapidité d'installation des symptômes. 





Une aggravation rapide des troubles 
visuels impose l'intervention alors 
qu'une hypertension  intracrânienne 
modérée, source de quelques céphalées 
ne la justifie pas. 

En second lieu lévolution de la 
symptomatologie va également peser 
dans la décision. L'amélioration franche 
sous traitement médical seul conduit à 
suspendre un geste chirurgical. À Pin- 
verse laggravation sous traitement 
médical seul conduit, elle, à Pinterven- 
tion chirurgicale. Si Pétat du patient 
reste stable ou si le traitement est 
source d'effets secondaires indésirables, 
la décision devient alors difficile à pren- 
dre. 

En troisième lieu, l'existence d’une 
atteinte mastoïdienne plaide en faveur 
d'un geste chirurgical alors que dans 
d’autres cas seule l'oreille moyenne est 
atteinte. L'un des chirurgiens a retrouvé 
au niveau de la mastoïde du pus et un 
tissu de granulations. Dans Pobservation 
que nous rapportons la cavité mastoi- 
dienne était saine mais il s'était écoulé 
quatre mois depuis l'installation des 
symptômes. 

En quatrième lieu les complications 
et la morbidité du traitement médical 
doivent être prises en compte. Les 
effets secondaires notamment de la cor- 
ticothérapie peuvent être désagréables, 
voire sévères. L'antibiothérapie au long 
cours, en particulier lorsqu'elle fait 
appel à des antibiotiques ototoxiques 
administrés par voie veineuse, peut être 
à l’origine d'effets secondaires indésira- 
bles. > 

En cinquième lieu, la durée néces- 
saire à la reperméabilisation du sinus 
latéral ou au développement d'une cir- 
culation collatérale est imprévisible. La 
radiographie est vraisemblablement d'un 
apport limité pour mettre en évidence 
existence ou non de vaisseaux anasto- 
motiques. La reperméabilisation du 
sinus peut de même échapper à Pangio- 
graphie isotopique (Figure). 

La décision d'intervenir chirurgica- 
lement serait plus aisée à prendre si les 
mécanismes  physiopathologiques de 
l'hypertension intracranienne étaient 
mieux connus. La malabsorption du 
liquide céphalorachidien au niveau des 
villosités arachnoïdiennes n’est qu'une 
simple hypothèse. Comment la throm- 
bose du sinus se forme-t-elle? Une 
mastoidite est-elle indispensable au 
développement d'un thrombus mural 
du sinus latéral? Une simple otite 
moyenne peut-elle entraîner une 
thrombose du golf de la jugulaire avec 
extension rétrograde? 


Une chirurgie plus agressive a été 
pratiquée dans les cas les plus séveres. 
De Lumley et coll. [14] ont rapporté le 
cas d’un jeune garçon de 14 ans pour 
lequel, après échec des traitements 
médicaux et chirurgicaux, une greffe 
veineuse allant du sinus latéral droit à la 
veine jugulaire externe droite avait été 
mise en place devant l'apparition d'une 
baisse sévère de Pacuité visuelle par 
œdème papillaire. 

Bien que cette discussion soulève 
autant de problèmes qu’elle en résout, 
une approche plus rationnelle de la 
conduite à tenir est possible. Le fait que 
la thrombose aseptique du sinus latéral 
ne mette pas en jeu, contrairement à la 
thrombose septique, le pronostic vital 
du patient, ne devrait pas aboutir à 
écarter toute considération chirurgicale. 
La morbidité d'une chirurgie précoce 
peut en effet être moindre que celle 
d'un traitement médical prolongé. 
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Propriétés : Le SERMION est un alpha- 
bloquant qui présente 3 propriétés complé- 
mentaires : accroissement du débit artériel, 
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l'utilisation de l'oxygène et du glucose par la 
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Les carcincmes a cellules de Merkel, connus également sous le nom de 
carcinomes cutamés endocrines, correspondent à une forme récemment identifiée 
de cancers cutemés trés agressifs dont les caractéristiques histologiques sont 
superposabies à celles des autres tumeurs malignes endocrines. Quarante et un 
patients atteints d'un carcinome à cellules de Merkel localisé au revêtement 
cutané de la tat et du cou ont été pris en charge à l'University of Texas M.D. 
Anderson Hespitel, Houston, entre 1966 et 1983. Les adénopathies métastatiques 
régionales sont préceces et fréquentes, avec une incidence globale de 79 %. Le 
traitement est chirurgical et consiste en une exérése large de la tumeur primitive. 
Une lymphadénectornie locorégionale lorsqu'elle est réalisable contrôle habituelle- 
ment les métasteses ganglionnaires. Une irradiation postopératoire est souhaitable 


comme traitement d'appoint. 


Merkel cef sarciaema (endocrine carcinoma of the skin) of the head and neck 


(Arch. Otolaryagel. 1984; 110 : 707-712). 





ou carcinome emdocmme, constitue lors- 
qu'il touche les tégaments une forme 
particulièrement sévère de cancer 
cutané vraisembiablement développé à 
partir des cellules épidermiques neuro- 
tactiles de Merkel. Sur le plan histologi- 
que, il presente un aspect identique à 
celui des autres ‘tumeurs malignes 
endocrines queËe que soit leur localisa- 
tion. En 1972, Toker [1] rapporte le 
premier cas de tumeur maligne cutanée 
constituée de cellules ayant les caracté- 
ristiques ‘ustolagiques des cellules de 
Merkel. En raison du mode de crois- 
sance et de la configuration générale de 
ce cancer Toker le baptise carcinome 
trabéculaire er considere qu'il est déve- 
loppé aux dépens des glandes sudoripa- 
res. Depuis ce rapport princeps, des 
études complémentaires portant sur les 
caractéristiques  ultrastructurales et 
immunocytohistochimiques de ces cel- 
lules. ont maniré qu'elles avaient pour 
origine les ce luies ce Merkel [2, 3]. 











Avant cette démonstration, il est 
vraisemblable que bon nombre de can- 
cers à cellules de Merkel ont été consi- 
dérés à tort comme d'autres cancers 
cutanés ou comme les métastases cuta- 
nées de carcinomes d’allure indifféren- 
ciée ou endocrines d’autres organes. 
Dans une étude antérieure [4] nous 
avons montré que les carcinomes à cel- 
lules de Merkel se développent le plus 
souvent au niveau des téguments de la 
tête et du cou. Il convient par consé- 
quent que le chirurgien cervicofacial 


connaisse cette entité clinique. La 
nature particulièrement agressive de 


cette tumeur et sa potentialité métasta- 
tique appellent un diagnostic précoce et 
précis conduisant à une thérapeutique 
rapide et efficace. Il convient toutefois 
de savoir que nous ne disposons que 
d'informations cliniques éparses concer- 
nant les modalités évolutives et les 
bases thérapeutiques de cette tumeur. 
Nous présentons dans cette étude notre 
expérience des carcinomes à cellules de 
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ules de Merkel 


and Tumor Institute, Houston. 


Merkel primitivement développés aux 
dépens des téguments de la tête et du 
cou et proposons un certain nombre de 
règles thérapeutiques. 





Patients et méthodes 





Les données de 41 carcinomes endocri- 
nes a développement cutané cervicofacial 
pris en charge entre 1966 et 1983 à PUniver- 
sity of Texas M.D. Anderson Hospital and 
Tumor Institute, Houston, ont été analysées. 
Douze patients ont ¢té vus uniquement pour 
avis anatomopathologique. Vingt patients sur 
les 29 restants ont éte entièrement pris en 
charge à PAnderson Hospital; enfin les 
9 derniers patients ont été pris en charge 
après récidive de leur cancer, le traitement 
initial ayant été réalisé ailleurs. Durant les 
premières années de cette étude, le diagnos- 
tic histologique de départ (différent bien sûr 
de carcinome neuro-endocrine) nous a 
conduits à divers traitements dont certains 
inadaptés. Cependant, notre expérience clim- 
que croissante de ce type de tumeur nous a 
permis de dégager progressivement des indi- 
cations thérapeutiques plus précises Les 
données cliniques dont nous disposons pour 
les 29 patients pris en charge permettant une 
étude critique du traitement satisfaisante, ces 
patients seront considérés comme apparte- 
nant à un même groupe. 

Le diagnostic anatomopathologique a été 
porté sur une pièce d'exérèse ou de biopsie 
cutanée. La seule étude par microscopie 
optique a conduit à 66 % (19/29) de dia- 
gnostics erronés du type métastases d'un 
carcinome anaplasique, d'un neuroblastome, 
d'un carcinome à cellules basales ou encore 
d'un lymphome ou d'un carcinome médul- 
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Nbre de patients 
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Fig. 1. — Distribution selon l'áge des 41 


patients porteurs d'un carcinome à cellules de 
Merkel des téguments cervicofaciaux (douze 
patients ont été vus uniquement pour avis 
anatomopathologique). 





Fig. 2. — Carcinome à cellules de Merkel inté- 
ressant les téguments sous-auriculaires. 





laire de la thyroïde. L'étude complémentaire 
en microscopie électronique, en identifiant 
les caractéristiques ultra structurales des cel- 
lules de Merkel a permis de redresser le 
diagnostic. 

Les informations concermant le suivi de 
ces patients ont été obtenues soit par des 
consultations, soit par une correspondance 
avec les médecins traitants, ou des rapports 
d’autopsie et des certificats de décès. Le suivi 
est de 2 ans minimum pour 21 patients et 
de 5 ans pour 16 patients. 





Fig. 3. — Carcinome à cellules de Merkel 
évolué avec ulcération de l'épiderme sus- 
jacent. 





Résultats 





La Fig. 1 montre la distribution des 
41 patients en fonction de l’âge. Il est 
compris entre 35 et 90 ans avec une 
moyenne de 66. Soixante dix pour cent 
des patients sont âgés d’au moins 
60 ans lors du diagnostic. Tous sont de 
race blanche et 33 (80 %) de sexe 
masculin. Un patient sur cinq seule- 
ment présente dans ses antécédents une 
exposition solaire importante profes- 
sionnelle ou de loisir. 

Quatorze des 29 patients (48 %) ont 
déja été traités pour un cancer cutané 
de la téte et du cou, notamment un 
carcinome basocellulaire, un carcinome 
spinocellulaire ou des glandes annexes. 
Un cancer primitif d'une autre localisa- 
tion a été déja diagnostiqué et traité 
chez 5 patients (17 %) : il s’agit d’une 
leucémie dans trois cas, d’un cancer 
pulmonaire dans un cas et d’un carci- 
nome pancréatique dans un cas. 





Caractéristiques 
de la lésion 
cutanée primitive 





Le carcinome à cellules de Merkel 
présente un grain, une couleur, une 
taille et une forme caractéristiques. Il 
s’agit le plus souvent d’un nodule 
ferme, saillant, indolore, de couleur 
rouge ou rose, voire bleutée (Fig. 2). Il 
est souvent mal limité. Dans un tiers 
des cas il est érythémateux évoquant 





Fig. 4. — Distribution topographique des sites d'origine du carcinome à 
cellules de Merkel chez les 29 patients. 
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Fig. 5. — Distribution topographique des adénopathies métas- 


tatiques palpables chez 13 patients (certains patients présen- 


taient des adénopathies multiples). 
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une origine inflamraatoire. Dans 79 % 
des cas la peau sus racente est normale 
encore qu'à un sta avancé elle a ten- 






dance à Sulcérer (Fg. 3) et dans 17 % 


des cas à saigrer. La taille de la tumeur 
primitive varie de 0,5 à 14 cm. Bien 
que cette fourchette soit trés large, dans 
82 % des cas la lésion ne dépasse pas 
2 cm. 


La Figure 4 montre le point de 
départ des lésions cutanées. Dans la 
majorité des cas, «elles-ci siègent au 
niveau de la joue. de la partie supé- 
rieure du cou et eu nez. Le scalp est 
rarement intéressé. Un patient présente 
deux lésions disinctes simultanées, 
lune au niveau de carthus externe et 
Pautre de la pyram:de nasale. 

Des lésions de taille relativement 
modeste peuvent *tre associées à un 
envahissemert métastatique 
ganglionnaire : ain: les lésions inférieu- 
res à 2 em de diamètre s'accompagnent 
dans 83 % des cos (19/23) d’adénopa- 
thies métastatiques. La plus petite 
lésion associée à un envahissement gan- 
glionnaire mesure 0,7 cm, siège sur la 
lèvre, et saccomeagne d'adénopathies 
cervicales multiples. 

La tumeur pmmitive a été traitée 
dans 12 cas par exérese chirurgicale 
simple, dans 13 «as par exérese suivie 
d'irradiation et dams 4 cas par irradia- 
tion simple. Ce traliement initial a 
échoué quel quiÉ soit dans 25 % des 
cas (7/29). Le dé entre le traitement 
et la récidive local: vase de 1 à 33 mois 
avec une moyerne de 8 mois. Six 
échecs sont surveaus durant la première 
année. Un traiterrænt de rattrapage a été 
entrepris chez 4 gatients {chirurgie dans 
un cas, itraciatior dars un Cas, associa- 
tion radiochirurgicale dans deux cas). H 
a permis d’obtenz un contrôle local de 
la tumeur primitwe dans les 4 cas bien 
que 2 patients sont décèdés ensuite de 
métastases à distance. 

Un  ervahissement ganglionnaire 
cliniquemert palmable existe chez 45 % 
(13/29) des patients lors du diagnostic 
initial. Les terztoires ganglionnaires 
envahis chez ces 13 patients varient en 
fonction du sièg= de la tumeur primi- 
tive, intéressant = plus souvent les ter- 
ritoires parotidiers, sous-maxillaires et 
jugulaires supémeurs (Fig. 5). Une 
atteinte ganglionnaire bilatérale ou 
controlatérale est par contre absente 
lors du diagnostiz initial. 

Le traitemen: des aires ganglionnai- 
res a varié en Zonction du stade des 
adénopathies et de la localisation de la 
tumeur primitive. Les patients dont la 
tumeur primitiv- siège au niveau de la 
partie médiane ce la lèvre supérieure ou 
au niveau du næ sams ganglions palpa- 
bles n'ont pas sabi de curage ganglion- 
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Tableau 1. — Pièces de curage ganglionnaire : résultats (28 patients}* 


Examen clinique 


Non palpable {16 patients) 


Total 





Curage 
ganglionnaire 


Ganglions 
non envahis 


Ganglions 
envahis 


4 2 2 


* Est exclu un patient porteur d'adénopathies palpables et de métastases à distance traité par chimiothérapie 


exclusive. 


Tableau 2. — Récidive ganglionnaire (28 patients)" 


Traitement 





Extension 
ganglionnaire 


Nbre de patients secondaire 


* Deux patients traités par lymphadénectomie et un patient traité par curage radical présentaient une lésion 
cutanée proche de la ligne médiane et ont présenté une récidive controlatérals tardive. Des métastases 
ganglionnaires bilatérales sont apparues chez un patient n'ayant pas été traité en raison d'adénopathies 
histotogiquement non envahies. 


Tableau 3. — Survie des patients” 


Recul 
en années IOM 





2 {21 patients} 


5 (16 patients} 


Survie 
corrigée 


11/19 (58 %) 
3/14 (21 0) 


* IDM signifie indemne de maladie; VMM signifie vivant mais malade: DAC signifie décédé d'autres causes que le 
carcinome; et DDM signifie décédé de le maladie. Sont exclus de ce tableau deux patients décédés de causes 


inconnues ou perdus de vue. 


naire. Le Tableau 1 montre les résultats 
anatomopathologiques des curages réali- 
sés. Parmi les 16 patients ne présentant 
pas de ganglions cliniquement palpa- 
bles, 12 n’ont reçu aucun traitement à 
visée ganglionnaire et seuls 4 ont subi 
une lymphadénectomie. Cette dernière 
a révélé l'existence d’adénopathies 
métastatiques occultes dans 2 cas. Une 
irradiation postopératoire a été délivrée 
chez tous les patients ayant subi un 
curage ganglionnaire soit en raison de la 
positivité des ganglions examinés soit 
en raison des caractéristiques de la 
tumeur primitive qui nécessitait une 
association thérapeutique en particulier 
les tumeurs de grande taille, les résec- 
tions limites ou les tumeurs récidivées. 
A inverse, il n’a pas été réalisé d'irra- 
diation sur les aires ganglionnaires des 
12 patients qui n’ont pas subi de lym- 
phadénectomie. Parmi les 13 patients 
qui présentaient des ganglions palpa- 


bles, 12 ont fait Pobjet d'un curage 
ganglionnaire radical. Tous présentaient 
en fait des métastases confirmées histo- 
logiquement, Neuf d’entre eux ont éga- 
lement reçu une irradiation postopéra- 
toire. Le treizième patient porteur d'adé- 
nopathies palpables présentait égale- 
ment des métastases osseuses et a été 
traité par chimiothérapie seule après exé- 
rèse de la tumeur primitive. 

Les 14 pièces de curage ganglion- 
naire, histologiquement positives, pré- 
sentaient à examen microscopi- 
que entre 1 et 23 ganglions envahis 
(moyenne, cing). Dans neuf cas, seul le 
premier relais ganglionnaire était envahi 
alors que dans cing cas lenvahissement 
intéressait plusieurs relais. 

Le Tableau 2 présente le contrôle 
ganglionnaire. Soulignons que des 
métastases sont apparues chez les 
8 patients n'ayant fait l’objet que d'une 
simple surveillance et que ces métasta- 
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ses étaient bilatérales dans un cas. 
Parmi les 4 patients ayant subi une 
lymphadénectomie deux ont présenté 
par la suite un envahissement controlaté- 
ral. De façon analogue une récidive 
ganglionnaire controlatérale est apparue 
dans le groupe ayant subi un curage 
ganglionnaire radical. Ces métastases 
ganglionnaires bilatérales ou controlaté- 
rales ne sont apparues que chez les 
patients dont la lésion primitive était 
voisine de la ligne médiane. Quatre 
vingt douze pour cent des récidives 
ganglionnaires sont apparues dans les 
douze premiers mois. Quatre patients 
ont présenté des récidives ganglionnai- 
res multiples. 

Huit patients ont été traités pour 
diffusion ou récidive gangliennaire. Ce 
traitement a consisté en un curage gan- 
glionnaire soit isolé (quatre patients) 
soit suivi dune irradiation (quatre 
patients). Sept patients sont restés 
indemnes de toutes récidives cervicales 
durant au moins 50 mois. Deux sont 
décédés de métastases à distance. L’inci- 
dence globale de ces adénopathies est 
de 79 % (23/29). 

Des métastases à distance sont 
apparues chez 14 patients (48 %). Un 
de ces patients présentait des métastases 
à distance dès le premier examen et est 
décédé en moins de trois mois. L'appa- 
rition de métastases à distance semble 
étroitement corrélée aux récidives du 
carcinome à cellules de Merkel dans la 
région sus-claviculaire. L'incidence des 
métastases à distance chez les patients 
ne présentant pas de récidives dans la 
région sus-claviculaire est de 17 % 
(2/12 patients) contre 69 % (11/16 
patients) chez ceux récidivant dans cette 
région. 

La localisation des métastases à dis- 
tance chez ces 14 patients (certains 
d'entre eux ayant des métastases multi- 
ples) est la suivante : 


Localisation Nbre de patients 


Ganglions 

Foie 

Poumon 

Moelle épinière 
Cerveau 
Testicules 

Reins 

Pancréas 

Colon 


Le délai entre le diagnostic initial et 
la survenue de métastases à distance 
varie entre 2 et 4% mois avec une 
moyenne de 17 mois. Soixante dix neuf 
pour cent sont apparus dans les 
18 mois qui ont suivi la mise en route 
du traitement initial. 


72 





Fig. 6. — Aspect microscopicue d'un carcinome cutané à cellules de Merkel. 


Quatre vingt deux pour cent (11/14) 
des patients sont décédés dans les cinq 
mois qui ont suivi la découverte de ces 
métastases à distance. La survie 
moyenne de ces patients décédés de 
leur maladie est de 23 mois. 


Chimiothérapie 
EE <p OMA 


Sept patients ont reçu ine chimio- 
thérapie par voie générale. Six patients 
présentaient une tumeur dont les 
dimensions étaient mesurables permet- 
tant ainsi d'apprécier l'efficacité du trai- 
tement. Le protocole utilisé comportait 
le cyclophosphamide assoc é avec une 
ou plusieurs des drogues suwantes : sul- 
fate de vincristine, chlorhydrate de 
doxorubicine, dacarbazire. Trois 
patients ont présenté une régression 
partielle mais sensible du vo ume tumo- 
ral. La durée de cette rémissioa varie de 
4 à 11 mois. 

Le Tableau 3 présente la survie des 
28 patients traités pour careinome à 
cellules de Merkel de localisation cervi- 
cofaciale. 





Commentaires 





En 1875, Merkel [5] découvre au 
sein des couches basales de l’épiderme 
de plusieurs espèces de mammifères, 
une cellule arrondie partculiére. Il 
constate que cette cellule s'accompagne 


d'une terminaison nerveuse et en déduit 
que sa fonction est de percevoir des 
stimuli mécaniques. Depuis leur décou- 
verte, ces cellules particulières ont été 
identifiées par d'autres auteurs au 
niveau de la peau et de la muqueuse 
buccale de l’homme et ont été baptisées 
cellules de Merkel [6]. 

En microscopie optique, la cellule 
de Merkel apparaît ovale ou arrondie, 
proche ou incluse dans la couche basale 
de Pépiderme et d’une taille voisine ou 
légèrement plus importante que les 
kératinocytes environnants [7]. Généra- 
lement les cellules de Merkel sont dis- 
posées autour des follicules pileux tacti- 
les formant des grappes régulières 
innervées et seraient des récepteurs du 
tact [6-8]. Des cellules de Merkel ont 
également été décrites isclées au sein 
du derme sans connexions nerveuses 
évidentes [6]. L'étude en microscopie 
électronique montre que les cellules de 
Merkel contiennent de nombreux gra- 
nules très denses, bordés d'une mem- 
brane et localisés dans de petites digita- 
tions cytoplasmiques [8]. Ces digitations 
font synapse avec des terminaisons ner- 
veuses adjacentes [8]. Le noyau cellu- 
laire est arrondi ou ovale et renferme 
une chromatine très fine et réguliére- 
ment dispersée. Certains auteurs ont 
rapporté l'existence d'un bâtonnet intra- 
nucléaire caractéristique. Le cytoplasme 
est lâche et renferme des filaments 
périnucléaires [4, 5, 8]. 

Les caractéristiques ultrastructurales 
et histomorphologiques des cellules de 
Merkel rappellent celles des cellules 
neurosécrétoires avec lesquelles elles 


muqueuse nasale inflammatoire 
grossie 380 fois au microscope électro 
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pour que le magnésium agisse ‘ 
au cœur de la cellule 


mpoules 


position : magnésium sulfate 7 H20, 
) g, levure saccharomyces cerevi- 
>. OJOO g, saccharose. 5,59 - 
de qual ¿0,065 g, aróme naturel 
an 3 g, eau Q.S.P. 10 mi. 


icat arences magnésiques et 
s manifestations . 

smophilies, déséquilibres neurové- 
atifs, asthénies liées à un déficit en 
gnésium, insuffisances hépatobi- 
es, verrues, papillomes. 


aution : tenir compte chez le dia- 
que de l'apport de 5,5 g de sac- 
irose par ampoule. 


tre-indication : insuffisance rénale 
yasthénie. 


de d'emploi et posologie : secouer 
poule avant de l'ouvrir, le dépôt dû 
ı présence de levures devant être 

ement mélangé au liquide, puis 
er le contenu dans un peu d'eau. 
ants: avant 5 ans. 1/2 à 1 ampoule 
jour, après 5 ans. 1 à 2 ampoules 
jour. Adultes : 2 ampoules par jour, 
blus, en fonction des exigences thé- 
eutiques - Durée du traitement: un 
usieurs mois. 


sentation: bofte de 24 ampoules 
ables de 10 mi -Prix public : 22,80 F. 
A. 8288 A. Coût dutraitement journa- 
; de O,47 F à 1,90 F. Remboursé par 
écurité Sociale à 40 %. Agréé au- 
s des callectivités. AMM. 3210301. 


SL ES 


position :magnésiumsulfate 7 H20 . 
OOg, levure saccharomyces 
evisiae ; 0,050 g pour une gelule. 

position de l'enveloppe de la gé- 
: gélatine, oxyde de titane, carmin 
digo, dioxyde de soufre. 


priétés : SPASMAG Gélules permet 
Balisation d'une magnésothérapie 
e, notamment en cas de régime 
odé ou hypocalorique. 


cations. carences et déficits ma- 
siques et leurs manifestations. 


tre-indications. insuffisance réna- 
vérée, myasthénie. 


de d'emploi et posologie. Adultes 
Blules par jour, ou plus en fonction 
exigences thérapeutiques 
nts: avant 5 ans. 1 à 2 gelules par 
| après 5 ans . 2 à 4 gélules par jour, 
aler avant les repas avec un peu 
u,s'ilylieuen2prises.Durée dutrai- 
ent. un à plusieurs mois. Coût du 
ement journalier . de 0,43 F à 1,72F. 


entation: boîte de 60 gélules, 
* clair, sous blister. Délai de pé- 
ption. 3 ans. Commercialisé en 
D. Remboursé par la Sécurité So- 
e à 40 €, A.M.M. 3236909. Prix pu- 
: 25,70 F. PC.A. 8288 A 
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partagent la Capacité a sécréter des hor- 
mones polypentidiques. Qu'il s'agisse 
des cellules neurosézrétcires hypophy- 
= saires, des cellules chæomaffines surréna- 
= Hennes, des cellules pancréatiques B, 
> des cellules thyroïdennes C, ou des 
cellules mélanctropes, toutes présentent 
en microscopie électronique des granu- 
les neurosécrétoires identiques. D'en- 
semble de ce système celluiaire capable 


de concentrer et decarboxyler les pré- 
curseurs aminés est-désigné par le sigle 
APUD (Amine Precursor Uptake and 
Decarboxylation cells) [9, 10]. 

Les carcinemes endocrines dévelop- 
pés au niveau des téguments de la tête 
et du cou paraissert épargner le cuir 
chevelu. Leur aspect clinique est univo- 
que. L'étude histologique montre que 
les tumeurs primitives siègent habituel- 
lement dans le derme avec une ten- 
dance à envahir les tissus sous-cutanés 
et les muscles [3, 11] À un stade de 
plus, Pépidermme sus-jacent s’ulcere. 

Les celluies de Merkel tumorales 
sont arrondies ou evalaires, de taille ou 
de forme régulières et pauvres en cyto- 
plasme (Fig. 6). Leur noyau, large, bien 
contrasté, renferme une chromatine 
finement dispersée et occupe la plus 
grande partie de la cellule Les mitoses 
sont habituellement nombreuses. Bien 
que les modalités d'extension de ces 
tumeurs soient variables, elles apparais- 
sent globalement comme des groupes 
cellulaires compacts ayant tendance à 
infiltrer les tissus environnants. Dans 
certains cas une ccuromne de lymphocy- 





tes cerne la tameur [4, 8] 


Bon nombre ee tumeurs primitives 
ou de métastases peuvent ressembler a 
un carcinome à celiules de Merkel. Si le 
diagnostic différentiel avec un carci- 
nome des glandes annexes, un carci- 
nome basocellulawe cu un mélanome 
cutané ne doit pæ poser de problème, 
celui avec un carcinome métastatique 
anaplasique, un neurc-lymphoblastome 
ou surtout une tumeur maligne dérivée 
des cellules du système APUD est 
beaucoup pus délicat. C’est dans ces 
circonstances que malgré des nuances 
cliniques et histemorphologiques sus- 
ceptibles à elles seules de redresser un 
diagnostic, la microscopie électronique 
est d’un apport essentiel, Elle va en 
effet montrer “aspect ultrastructural 
caractéristique de carcinome à cellules 
de Merkel, à savoir l'existence de digita- 
tions cytoplasmauques et de granules 
neurosécrétoires «Fig. 7. Malgré cela, 
dans un travail recent, Silva et ses colla- 
borateurs [4] n'on: pu trouver un critère 
microscopique smpie permettant de 
différencier un <arcmome pulmonaire 
métastatique anaplasique et un carci- 
nome cutané à cellules de Merkel. Dans 








Fig. 7. — Aspect en microscopie électronique d'un carcinome à cellules de Merkel. La flèche 
indique les granules sécrétoires entourés d'une membrane au sein des digitations cytoplasmiques. 


de tels cas, le seul moyen d'éviter une 
erreur de diagnostic est de rechercher 
minutieusement une tumeur maligne 
pulmonaire ou viscérale occulte. 

Récemment, d’autres techniques 
d'identification des cellules de Merkel 
ont été mises au point. Les techniques 
immuno-histo-chimiques de coloration 
de Pénolase, spécifique des neurones, 
permettent de différencier simplement 
et avec fiabilité les tumeurs à cellules de 
Merkel des autres tumeurs neuro-endo- 
crines [12]. 

Les carcinomes à cellules de Merkel 
s'observent avec prédilection chez 
Phomme âgé de race blanche. Bien 
qu’une précédente étude [4] ait suggéré 
que la localisation élective des tumeurs 
à cellules de Merkel était les zones 
découvertes et exposées au soleil, seuls 
19 % de nos patients ont un antécé- 
dent d’exposition solaire excessive. Les 
carcinomes à cellules de Merkel sont 
volontiers associés à d’autres cancers 
cutanés. Dans notre série, près de la 
moitié de nos patients avaient été préa- 
lablement traités soit pour un cancer 
basocellulaire, soit pour un cancer spi- 


nocellulaire ou des glandes annexes. 
L'association à un autre cancer non 
cutané est également à envisager chez 
ces patients. | 
Une exérése incomplète de la 
tumeur primitive est la principale cause 
de récidive. Ainsi parmi les 18 patients 
traités dans notre service et dont Pexé- 
rèse initiale de la tumeur primitive avait 
été très large, un seul a récidivé locale- 
ment. Quatre patients ont été traités par 
irradiation exclusive et il est difficile de 
tirer des conclusions quant à l'efficacité 
de cette modalité de therapeutique. Un 
patient traité par irradiation a récidive 
localement et présentait ensuite de mul- 
tiples adénopathies cervicales situées en 
dehors des champs d'irradiation. 
L’atteinte des aires ganglionnaires 
régionales par le carcinome à cellules de 
Merkel est précoce et étendue. L'inci- 
dence des adénopathies cliniquement 
palpables lors du diagnostic initial varie 
selon les auteurs de :46 % à 54 % [3,8, 
11]. Ces chiffres toutefois correspondent 
à des atteintes cutanées de toute locali- 
sation. Dans notre série, 45 % (13/29) 
des patients présentaient une adénopa- 
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thie cliniquement palpable lors de Pexa- 
men initial. La distribution territoriale 
des adénopathies métastatiques répond 
aux mêmes critères que celle des autres 
cancers cutanés. Cependant, le carci- 
nome à cellules de Merkel a tendance à 
envahir de multiples relais ganglionnai- 
res. Dans notre série l'atteinte de relais 
ganglionnaires multiples a été histologi- 
quement confirmée dans 31 % des piè- 
ces de curage. 

Le contrôle cervical ayant échoué 
dans 75 % des cas en l'absence de 
traitement des aires ganglionnaires, 
celui-ci nous paraît indispensable. En 
outre, la moitié des pièces de lymphadé- 
nectomie s’est révélée histologiquement 
envahie. Paradoxalement, le contrôle 
ganglionnaire des patients vus initiale- 
ment avec des adénopathies palpables 
s'est révélé meilleur. Nous pensons que 
l'utilisation d’un traitement énergique 
sous la forme d’un curage ganglionnaire 
suivi dans la majorité des cas d’une 
irradiation postopératoire explique ce 
meilleur résultat. D'ailleurs, 83 % 
(10/12) de ces patients traités pour adé- 
nopathies palpables mont pas présenté 
de récidives cervicales. D'ailleurs sur les 
deux récidives, une seule intéressait le 
côté opéré d'un curage. 

Un envahissement ganglionnaire 
controlatéral ou bilatéral est apparu 
chez quatre patients traités pour une 
tumeur primitive paramédiane. Cette 
constatation nous incite a préconiser un 
geste ganglionnaire bilatéral lorsque la 
lesion primitive est proche de la ligne 
médiane. 

Dans une étude antérieure, nous 
avions constaté que certains critères his- 


tologiques permettaient de prévoir Pen- 
vahissement ganglionnaire [4] Toutes 
les tumeurs présentant plus de dix 
mitoses dans le champ du microscope, 
soit 89 % des tumeurs constituées de 
petites cellules et 80 % des tumeurs 
présentant un envahissement lymphati- 
que, ont donné des adéncpathies métas- 
tatiques. 

Les métastases à distance existent 
rarement lors du premier examen. Dans 
presque la totalité des cas, extension 
par vcie hématogène surv ent lorsque le 
traitement ne contrôle plus les régions 
sus-claviculaires. Sur les 13 patients 
ayant présenté des métestases à dis- 
tance, 11 avaient récidivé dans la région 
sus-Claviculaire. Ce chiffre de 48 % de 
métastases à distance concorde avec les 
données de la littérature [4, 7, 11] Ces 
métastases à distance affec:ent avec pré- 
dilection Pos, les ganglions, le derme et 
les viscères abdominaux. Soixante dix 
neuf pour cent de ces métastases à 
distance sont apparues dars les 18 pre- 
miers mois. Lorsque ces métastases sont 
découvertes, l’évolution de la maladie 
est proche de son terme. La chimiothé- 
rapie ne permet d'obtenir qu'une rémis- 
sion partielle de la maladiz. Là encore, 
les tumeurs constituées de petites cellu- 
les et celles touchant les genglions don- 
nent le plus de métastases à distance 
ainsi qu’on Pa déjà montré ‘4. 

Le meilleur traitement de la tumeur 
primitive est Texérése large avec 
contrôle histologique extemporané des 
limites de résection. Les p:tients adres- 
sés après exérèse d’une tumeur primi- 
tive dowent être impérativement réopé- 
rés sil persiste un doute sur la qualité 





de la première exérèse. Un geste sur les 
aires ganglionnaires est préconisé en cas 
d'adénopathies palpables. En l'absence 
d'adénopathies palpables ce geste est 
fonction du siège de la lésion primitive. 
Lorsque celle-ci est située prés de la 
ligne médiane au niveau du front, de la 
lèvre supérieure, de la pyramide nasale, 
une lymphadénectomie n'apparaît pas 
indispensable. Toutefois les lésions pri- 
mitives situées à proximité des aires 
ganglionnaires doivent être réséquées 
en monobloc avec le premier relais 
lymphatique. 

Un curage ganglionnaire bilatéral 
doit être réalisé lorsque la tumeur pri- 
mitive est située près de la ligne 
médiane et proche des relais ganglion- 
naires (menton, région sous-menton- 
nière et sous-occipitale). L’indication de 
la radiothérapie dépend des constata- 
tions réalisées au niveau de la tumeur 
primitive et des adénopathies cervicales. 
Si la tumeur cutanée primitive dépasse 
1,5 cm, si la marge de sécurité dans la 
résection est inférieure à 2 mm, ou si 
Pétude histologique montre un envahis- 
sement lymphatique, une irradiation 
postopératoire est souhaitable [4]. Si les 
adénopathies sont  histologiquement 
envahies, une irradiation postopératoire 
doit étre alors délivrée á la fois sur la 
tumeur primitive et sur Pensemble des 
adénopathies cervicales susceptibles 
d'être également envahies. Il est impor- 
tant que le champ d'irradiation soit tel 
qu'il englobe non seulement le point de 
départ du cancer mais également tout le 
lit chirurgical, la cicatrice et l’ensemble 
des relais lymphatiques dépendant de la 
tumeur primitive. 
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A propos d'un pate 


d'émission des sons aigus 


; Snigejiro Kurita, MD; Ruriko Terasawa, MD 
gology and Head and Neck Surgery, School of Medicine, 


+ qui à la suite d'un traumatisme du larynx éprouvait des 


difficuités à émettre ‘es: sons aigus, nous voudrions souligner l'importance des 
tests phonatoires fonctionnels dans l'appréciation du mécanisme des troubles 
phonatoires et dans l'évaluation des résultats thérapeutiques. L'examen clinique, 
les tests phenatoi»es fonctionnels, la tomodensitométrie et l'électromyographie ont 





permis chez notre patier 


+ de rattacher les problèmes phonatoires à une fracture du 


cartilage thyroïde et à sa fixation au cartilage cricoide. Une réduction à larynx 
ouvert a permis une récupération complète de la phonation. 





Difficulty in Righ-pF 
1985; 111: 59-€1) 


La filière aérienne. et la voix doivent 
être au premier rang ces préoccupations 
en matière de traumatisme du larynx. 
La plupart des articles antérieurs por- 
tant sur le traitement des traumatismes 
laryngés fournissent peu d’information 
sur les résultats vocaux [1-6] On a le 
sentiment a la lecture de ces publica- 
tions que les résultats thérapeutiques 
sur la fonction vocale sont évalués 
subjectivement et simplement décrits 
comme « exwellents:», « bons », 
«moyens », ou « mauvais ». La fonction 
vocale est plurifactoriel le [7]. Pour en 
décrire les troubles et évaluer les résul- 
tats d'un traitement donné, il convient 
en effet d'en évaluer les différents fac- 
teurs. 

Cet article se propose d'une part de 
décrire un cas de traumatisme du larynx 
dont le probléme vocal essentiel était 
une difficulté à émetire les sons aigus et 
d'autre part de montrer l'ensemble des 
tests phonatoires fonctionnels indispen- 
sables pour présiser le mécanisme des 
troubles et évaluer les résultats du trai- 
tement. 











thed phonation by laryngeal trauma (Arch. Otolaryngol. 


Observation 





H s'agit d'un homme de 20 ans ayant 
reçu le 12 mai 1981 un coup sur le larynx 
lors d'une séance de kendo, sorte d’escrime 
japonaise pratiquée avec des bâtons de bam- 
bou. Au décours du traumatisme sont appa- 





rus une aphonie, des crachats sanglants, une 
douleur au niveau du larynx ef une tuméfac- 
tion cervicale, Après un traitement exclusi- 
vement médical réalisé dans ur autre hôpital, 
la plupart des symptômes ont disparu en 
quelques semaines. Toutefois une difficulté à 
émettre les sons aigus a persisté. Il est alors 
adressé le 19 juin au Kurume (Japon) Uni- 
versity Hospital afin de traiter ce probléme 
vocal. | 


Données à l'examen laryngé 


La laryngoscopie indirecie montre des 
cordes vocales anormalement courtes, mobi- 
les, encore que Paxe de la fente glottique soit 
oblique en phonation. Cet axe est décalé à sa 
partie antérieure vers le côté gauche (Fig. 1). 
Il n'existe pas d'autres anomalies laryngées. 
Le palper cervical montre que langle ante- 





Fig. 1. — Aspect en laryngoscopie indirecte durant la respiration (gauche) et la phonation (droite). 
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UNE DÉCOUVERTE DE LA RECHERCHE CASSENNE 












PROPRIÉTÉS. Le BIOSTIM est 
un immuno-stimulant. Expéri- 
mentalement, il réactive les 
3 niveaux de défense contre 
l'infection que sont : e la pha- 
gocytose : — armement des 
macrophages et stimulation de 
l'activité des polynucléaires. Ceci a 
été démontré in vivo chez l'animal et 
in vitro sur des cellules humaines. + 
les réactions humorales : — matura- 
tion accrue des lymphocytes B, — sti- 
mulation de la sécrétion d'immunoglo- 
bulines et de l'effet «switch» IgM — 
IgG, — activité immuno-adjuvante, — 
activation du complément (in vitro). Ces 

activités ont été démontrées chez l'animal et chez 
"homme. © l'immunité à médiation cellulaire : — in 
vitro, augmentation des propriétés cyto-toxiques des 
ymphocytes T (MLR — CML), augmentation de l'acti- 
vité NK, — chez l’homme, la restauration de |’hyper- 
sensibilité retardée cutanée che2 fes malades immuno- 
Jéprimés. BIOSTIM est la première immunothérapie 
1on spécifique d'origine bactérienne administrée par 
voie orale et utilisable en pratique courante. BIOSTIM 
2n réactivant le système immunitaire, protège expéri- 
nentalement contre l'infection bactérienne ou virale, 
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Cette activité 
estmiseenévidence chez 
l'animal normal ou mmunodéprimé. 
L'efficacité du traitement annuel au 310STIM a été 
établie, dans le cadre d'essais contrôlés, an double insu 
contre placébo. Utilisé dans la prévention des infections 
chroniques de l'appareil respiratoire, BICSTIM permet de : 
e diminuer les risques de récidives infectieuses, + 
d'écourter les poussées de suppuraticns bronchiques. 
INDICATIONS. Traitement préventif dessurinfections des 
bronchopathies chroniques de l'adulte. MODE D'EMPLOI 
ET POSOLOGIE. Avaler les comprimés sans les croquer 
de préférence le matin à jeun. Le schéma thérapeutique 
est : par an, une cure par mois pendant 3 mois consécu- 
tifs. Soit : e 1 cure de 8 jours : 2 comprimés par jour, 
suivie de 3 semaines d'arrêt. e 2° cure de 8 jours : 1 
comprimé par jour, suivie de 3 semaires d'arrêt. e 3e 
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journalier : 2,58 F. Coût de traite 
annuel : 170,40 F. A.M.M. 8 compri 
324 351.3.  Commercialisé d 
1982. PRIX. 4260F (8 compri 
Remb. Séc. à 70%. CON 
INDICATIONS. Dans l’état actue 
connaissances, l’utilisation du E 
TIM est à éviter chez les mal 
porteurs de maladies ; 
immunes. Comme toute thérapeutique 
velle, bien qu'aucun effet embryotoxique ou té 
gène n'ait été signalé au cours des expérimenta 
animales, le BIOSTIM n'est pas indiqué chez la fe: 
enceinte. MISE EN GARDE. Cette spécialité est re 
vée à l'adulte. Il est recommandé de respecter le c 
posologique : cure annuelle de 4 boîtes. Pas d'ut 
tion prolongée du médicament. FORME ET PRE! 
TATION. Comprimés enrobés (blancs) sous emba 
monoalvéolaire : boîte de 8. COMPOSITION. 
comp. 1 mg. P. boîte 8 mg. Giycoprotéines extr. 
de Klebsiella pneumoniae retenues sur membran 
porosité moyenne 0,011 micrométre et exprimée 
produit anhydre. Excipient : lactose, amidon de n 
polyvidone, stéarate de magnésium, acéty|phtalat 
cellulose, dibutylphtalate, saccharose, carbo 
methylcellulose sodique, silice colloidale, talc, Į 
sorbate 80, dioxyde de titane, cire blanche q.s.p 
comprimé de 400 mg. LABORATOIRES CASSEN 


-mma _—— _ 


BIOSTIM : immunothérapie active 
par voie orale sur les 3 lignes 
de défense contre l'infection. 


EE — La phagocytose : 


hat AA e armement des macrophages 
A A EN e stimulation des polynucléaires. 
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3iostim : réactivation globale de l'immunité pour 
e traitement prêventif des surinfections des 
oronchopathies chroniques de l'adulte: 


BOLLINELLI F. Gazette Medicale deFrance.88 n 25. 9/81 ! 
BOUTIN C. Reunion annuelle de l'académie européenne d'allergologie et immunologie 


cinque Clermont-Ferrand 9/81 TRAITEMENT ANNUEL EN 3 SEQUENCES 


efficacité du traitement annuel du BIOSTIM a été établie 
dans le cadre d'essais contrôlés en double insu contre 
placebo, sur une population de bronchitiques chroniques. 


INTERRUPTION INTERRUPTION 


Les deux groupes étaient comparables en ce qui concerne le A Omolñas à semaines 
sexe, l'âge, l'ancienneté de la maladie, le diagnostic et le 
tabagisme. 





Le BIOSTIM permet : 2 A 
e de diminuer les risques de récidives infectieuses gts geal ¡mé comprimé 
id i ee | ar jour par jour 
ed'écourier les poussées de suppurations Dronchiques pendant 8 jours pendant 8 jours pendant 8 jour 
e de réduire la consommation d’antibiotiques. = 16 comprimés = 8 comprimés = 8 comprimé 
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2. Action de l’Hydergine au niveau des récepteurs : 
action agoniste sur les récepteurs 


opaminergiques, 


blocage des alpha-récepteurs noradrénergiques 


Formes, présentations et composition 


Association a parties égales des méthanesulfonates 
de dihydroergocornine, dihydroergocristine, dihy- 
droergocryptine (dihydroergocryptines A et B, dans 
la proportion de 2 pour 1). 

- Boîtes de 30 comprimés (1,5 mg) et de 30 com- 
primés (4,5 mg). 

- Flacon de 50 ml de solution buvable (1 mg par ml). 
- Boîtes de 6 ampoules injectables de 1 ml (0,3 mg) 
et de 5 ampoules injectables de 10 ml (3 mg). 


Propriétés pharmacologiques 


e Activité cérébrale : l'action correctrice de l'Hyder- 
gine vis-à-vis des anomalies du métabolisme neu- 
ronal, de la microcirculation et de l'électrogénèse 
corticale, a été mise en évidence sur de nombreux 
tests expérimentaux. 





L'action de l'Hydergine s'exerce 
au niveau des récepteurs : 


- action agoniste sur les récepteurs dopami- 
nergiques et sérotoninergiques : 

-blocage des alpha-récepteurs noradré- 
nergiques. 





e Activité périphérique : blocage des récepteurs 
alpha-adrénergiques, au niveau vasculaire notam- 
ment. 

Ces propriétés ne permettent pas toutefois, à elles 
seules, de préjuger de l'effet thérapeutique. 





Indications 


e Voie orale : troubles psycho-comport2mentaux de 
la sénescence cérébrale (*cette indization est la 
seule retenue par l'AM.M. pour Hyde-gine 4,5 mg 
dose quotidienne unique). Proposée das -séquelles 
des accidents ischémiques cérébrauz constitués : 
séquelles des traumatismes crániens; Jébcits circu- 
latoires rétiniens; troubles cochléevestibulaires 
d'origine vasculaire; artériopathies obl térantes des 
membres, troubles trophiques secondaires à ces 
artériopathies, certains acro-syndromes. 

e Voie parentérale: accidents vasculaires cérébraux 
aigus, notamment ischémiques. Etats de choc. Phase 
aiguë des traumatismes crániens et médullaires. 
Artériopathies oblitérantes des membres, troubles 
trophiques:secondaires à ces artériopathies, certains 
acro-syndromes. 





Contre-indications 
(voie parentérale) 


Bradycardie grave et hypotension grave. 
Modes d'emploi, posologies 


e Voie orale : un comprimé (1,5 mg) 3 bois par jour 
(cout de traitement journalier : 2,58 F), >u 3 fois 30 
(XXX) gouttes par jour avant les repas (c.tj : 2,69 F) 
ou Hydergine 4,5 mg : un comprimé 1 fis-par jour, 
juste avant le repas principal (c.tj. : 2,22 FL 

e Voie parentérale : perfusion I.V. de 10 415 ml (ct.j. : 
4,43 à 8,66 F) ou de 1 ou 2 ml (ct. : 2,24 å 4,48 F) 
selon l'indication. 


Effets indésirables 


Possibilité de syndromes nauséeux, surtout en cas 
de prise á jeun. Congestion nasale occasionnelle- 
ment signalée. 


Précautions d'emploi 


Eviter la prise á jeun. Comme tous les médicaments 
de cette classe thérapeutique, l'Hydergine n'a pas 
d'action hypotensive à long terme et ne dispense pas 
du traitement spécifique de l'hypertension artérielle. 
L'administration parentérale (notamment en injec- 
tion I.V.) doit être effectuée sous contrôle tensionnel. 


Présentations 

e Comprimés à 1,5 mg : AM.M. 321 726-6 - Commer- 
cialisés depuis 1980. 25,40 F + S.H.P.-C. e Solution : 
visa 1913-12017 - Commercialisée depuis 1951. 
29,50F + S.H.P.-C. e Hydergine 4,5 mg dose quoti- 
dienne unique, comprimés : A.M.M. 325 280-2 - Com- 
mercialisés depuis 1983. 66,40 F + S.H.P.-C. e Soluté 
injectable 1 ml : AM.M. 305 119-1 - Commercialisé 
depuis 1951. 13,00 F + S.H.P.-C. 

e Soluté injectable 10 ml : A.M.M. 

319 927-8 - Commercialisé depuis 

1981. 21,70 F + S.H.P.-C. 

Remboursés par la Sécurité so- 

ciale à 70 %, agréés aux Collec- 

tivités et aux hópitaux de Paris. 





Consulter la fiche signalétique ou le 
Dictionnaire Vidal pour une informa- 
tion complète. 
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CT, droit rieur du cartilage thyroïde est luxe vers la 
gauche. La voix paraît subjectivement claire 
mais anormalement basse. L'examen tomo- 
densitométrique met en évidence une frac- 


ture du cartilage thyroïde. 





Fonction vocale 
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La durée de phonation maximale (DPM) 
est de 21,9 s et le débit gazeux moyen 
(DGM) de 159 mi/s; ces deux chiffres sont 
dans les limites de la normale et éliminent à 
priori un dysfonctionnement glottique 
sévère. La capacité vitale est de 4638 ml. Le 
spectre vocal varie de 75 à 130 Hz soit 
9 demi-tons. La tonalité la plus haute que le 
sujet puisse produire (130 Hz) est anormale- 
ment basse et il en résulte que le spectre 
fréquentiel est étroit. La fréquence conversa- 
tionnelle moyenne est de 85 Hz ce qui est 
aussi anormalement bas. L’intensité vocale 
varie entre 60 et 93 dB, soit un écart de 
33 dB. La stroboscopie enfin ebjective une 
vibration normale des deux cordes vocales. 


VOC, droit 


serene dt ant 





Fig. 3. — Fracture verticale du cartilage thy- 

roide (flèche). L'aile thyroidienne droite est 

enfoncée. Le pointillé indique la ligne 

A RE ne 4 médiane. 

£ | Données 
ns ee | électromyographiques 








Les résultats de Pexamen laryngé et de la 
fonction vocale orientent vers deux étiologies 
Fig. 2. — Électronr-ogramme des muscles possibles : (1} une blessure de la branche 
cricothyroidiens {CTiast vocaux (VOC). externe du nerf laryngé supérieur droit, (2) 
une fixation du cartilage thyroïde au cartilage 
cricoïde. Afin de différencier ces deux étiolo- 
gies possibles nous avons réalisé une électro- 
myographie des muscles laryngés. Le muscle 
cricothyroïdien et le muscle vocal ont éte 
explorés. Les résultats sont normaux (Fig. 2). 
Nous avons alors abouti à la conclusion que 
le cartilage thyroïde était fixe au cartilage 
cricoïde et que seule une réduction à larynx 
ouvert du cartilage thyroïde pouvait résoudre 
le problème vocal de ce patient. 


PARENTS 


Traitement chirurgical 


La réduction du cartilage thyroïde frac- 
turé a été réalisée à larynx ouvert, sous 
anesthésie locale, le 6 août 1981. Une inci- 
sion cutanée horizontale a été réalisée au 
niveau de l'espace cricothyroidien. Une fois 
les muscles soushyoïdiens réclinés latérale- 
ment la face antérieure du squelette larynge 
est apparue. H existait une fracture verticale 
du cartilage thyroïde proche de la ligne 
médiane (Fig. 3). L’aile thyroidienne droite 
était nettement enfoncée. Le foyer de frac- 
ture était entouré d'un tissu cicatriciel. Après 
exérèse de ce tissu cicatriciel, Faile thyrot- 
dienne droite a été remise en position nor- 
male (Fig. 4). Nous.avons alors demandé au 
patient d’émettre des sons aigus. Les deux 
ailes thyroidiennes ont alors été suturées au 
fil d'acier en position normale (Fig. 5). L'in- 
Fig. 4. — Remise =n place de l'aile thyroi- Fig. 5. — Sutures au fil d'acier de l'aile thyroi- cision a alors été suturée. Les suites opératoi- 
dienne droite. dienne. Le pointillé indique la ligne médiane. res ont été simples. 





81 





Préopératoire Préopératoire 


Postoperatoire 
Fig. 6. — Etude comparative pré- et postopé- 


ratoire de la fonction vocale. BPM, corres- 
pond à la durée phonatoire maximal: DGM, 





Résultats 





La fonction vocale a été testée le 
17 août, soit 11 jours après l’interven- 
tion. Le DPM était de 56,2 s et le 
DGM de 131 ml/s. Le spectre vocal 
allait de 105 a 440 Hz, soit 25 demi- 
tons, reflétant de façon spectaculaire 
Pefficacité du geste chirurgical. La fré- 
quence conversationnelle moyenne était 
de 130 Hz traduisant là encore un gain 
appréciable. L'intensité vocale pouvait 
varier de 60 à 101 dB. La figure 6 
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correspond au débit gazeux moyen; SF, cor- 
respond au spectre fréquentiel vocal; et SPL, 
á niveau de pression sonore. 


compare les DPM, DGM, le spectre 
vocal fréquentiel et l’insensité vocale 
avant et après chirurgie. 

Ce patient a été suivi pendant deux 
ans sans qu’apparaisse um quelconque 
problème ventilatoire ou paonatoire. 





Commentaires 





La filière aérienne est a préoccupa- 
tion majeure du chirurgien en matière 
de traumatisme du larynx Les récents 


progrès de la chirurgie en matière de 
traumatisme laryngé aigu et de sténose 
chronique du larynx ont permis d’obte- 
nir de nombreux succès dans le traite- 
ment des problèmes ventilatoires. Lors- 
qu’une filière aérienne correcte est réta- 
blie, le problème principal devient la 
fonction vocale. 

Cette fonction vocale est plurifacto- 
rielle. Elle ne peut être correctement 
évaluée par un seul paramètre. La qua- 
lité de la voix, le spectre fréquentiel, 
l'intensité, la durée d'émission, et Veffi- 
cacité enfin doivent être pris en 
compte. Des tests cliniques simples tels 
que Pévaluation psycho-acoustique de la 
qualité vocale et la mesure du DMP, du 
DGM, du spectre fréquentiel et de la 
plage d’intensité permettent de définir 
le trouble vocal d'un patient donné [1]. 
Ces tests ne nécessitent pas de matériel 
coûteux. Quant à Pexamen stroboscopi- 
que il est d’un grand apport dans diffé- 
rentes situations. En cas de traumatisme 
du larynx il est à même de déceler un 
tissu cicatriciel dans la corde vocale. 
L’électromyographie est utile dans cer- 
tains cas tout particulièrement pour dis- 
tinguer fixation mécanique et paralysie 
neurogène. 

L'observation que nous avons rap- 
portée décrit une pathologie inhabi- 
tuelle. Dans la plupart des cas le trouble 
vocal déterminé par un traumatisme du 
larynx est un enrouement, c’est-à-dire 
un trouble de la qualité vocale. Toute- 
fois, différents types d’atteintes de la 
fonction vocale, détectables par les tests 
que nous avons décrits, peuvent s’asso- 
cier. 
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Fracture par « blow-out » (avec incarcération) de la 





paroi ints 


Steven D. Reuch, MD 


rne d'orbite 


Department of Otelaryngelogy, Massachusetts Eye & Ear Infirmary, Harvard Medical School, Boston 


Les fractures par blew-out de la paroi interne d'orbite avec incarcération 
tissulaire, dues à un traumatisme oculaire non pénétrant sont rares. Elles doivent 
être évoquées clisiquement devant un cedéme, une ecchymose, une énophtalmie 


ou une diplopie fors 


de (‘abduction ou 


de l'adduction de l'œil. Le diagnostic est 


confirmé par le @est de duction forcée et l'examen tomodensitométrique. La 
décompression ckirurgicale de la paroi interne de l'orbite associée à une ethmol- 
dectomie partielle permet d'obtenir une récupération fonctionnelle optimale avec 


un minimum de risques. 


Medial erbit# blow-out fracture with entrapment (Arch. Otolaryngol. 1985; 


111: 53-55) 


Les fractures par blow-out sont au 
premier rang des: fractures de la région 
orbitaire et au trossieme rang des fractu- 
res du massif facial après celles de la 
pyramide nasale -t de la mandibule. La 
classique fracture par blow-out du plan- 
cher de l'orbite et associée à une frac- 
ture par blow-oet de la paroi interne 
d'orbite dans 10 à 53 % des cas [1, 2] 
Pearl et Vistnes F] retrouvent une frac- 
ture par blow-oat de la paroi interne 
d'orbite chez 31 Yo des sujets autopsiés. 
Cliniquement towtefois, les fractures iso- 
lées de la paro: interne d’orbite sont 
rares [4] L'incareération tissulaire, assez 
fréquente dans «es fractures par blow- 
out du plancher orbite sont rares dans 
les fractures de la parci interne [5-7]. 
Nous en rapportans deux observations. 











Observations 








Observation "N° 1. Un garçon de 11 ans 
qui jouait avec ur manche à balai a reçu un 
coup dans l'œil gauche avec ecchymose orbi- 
taire, œdème et Epistaxis de courte durée. 
Les radiographies: standaré prises à l'hôpital 
local ont été consedérées comme normales et 


une pormmade ophtalmique prescrite. Un 
examen  otorhinolaryngologique a été 
demandé quelques jours plus tard devant la 
persistance de la tuméfaction. Cet examen 
montrait une fermeture de l'œil par Poedeme 
palbébral. Toutefois Pacuité visuelle était 
normale lorsque l’on maintenait l'œil ouvert. 
Il existait en outre une limitation de Pabduc- 
tion du globe juste en position paramédiane. 
L'adduction était conservée alors que labais- 
sement et l'élévation étaient également limi- 
tés. Il n'y avait pas d'énophtalmie. Les tests 
de duction forcée réalisés par traction directe 
de chacun des muscles droits étaient en 
faveur d'une incarcération du dreit interne. 
Les clichés standard et les tomographies 
montraient une opacité ethmoido-maxillaire 
gauche avec un aspect de fracture par blow- 
out du plancher de l'orbite s'étendant à la 
paroi interne. 

Dix jours après le traumatisme initial le 
plancher orbitaire de ce patient a ete exploré 
chirurgicalement à Paide d’une incision en 
regard du rebord infra-orbitaire. Cette explo- 
ration a permis de découvrir une fracture du 
plancher se prolongeant à la partie interne et 
responsable d’une dépression de la partie 
basse de la paroi orbitaire interne sans véri- 
table blow-out et incarcération tissulaire. 
Une incision canthale interne a alors été 
réalisée pour explorer la paroi interne d’or- 
bite. La lame papyracée était fine, mobile et 
présentait plusieurs fractures. L’exposition de 
la région de l'artère ethmoïdale antérieure a 
montré l'existence d’une hernie des parties 
molles dans l’ethmoïde. Une large surface de 


ee 


lame papyracée a été ótée et les cellules 
ethmoidales adjacentes effondrées afin de 
permettre une réduction complète de toute 
la péri-orbite incarcérée et une décompres- 
sion de la paroi interne. Une ouverture d'un 
centimètre a ensuite été réalisée au niveau 
des cellules ethmoidales antérieures vers les 
fosses nasales afin de réaliser un drainage 
correct. La réduction de Pincarcération s’est 
immédiatement soldée par une amélioration 
importante de la motricité oculaire dont 
témoignaient les tests de duction forcée. 

Un examen tomodensitométrique a été 
réalisé trois jours après l'intervention devant 
une diplopie persistante dans le regard laté- 
ral. Cet examen tomodensitométrique a 
montré que toute la partie interne du 
contenu orbitaire s'était prolabée dans leth- 
moide sans signe d'incarcération. I] existait 
un œdème important du muscle droit 
interne (Fig. 1). Le patient a pu quitter 
l'hôpital. Durant les six mois qui ont suivi, 
un retour progressif de la motricité oculaire à 
la normale a été noté, une diplopie ne per- 
sistant plus que dans le regard latéral 
extrême. 


Observation Ne 2. — H s'agit dun 
homme de 20 ans qui, à la suite d'un coup 
de poing dans l'œil droit, a présenté une 
ecchymose orbitaire et une hémorragie 
sous-conjonctivale externe. Le bilan ophtal- 
mologique a montré une acuité visuelle et 
un réflexe pupillaire normaux. Le patient se 
plaignait d’une douleur et d'une diplopie lors 
de Pabduction et de Padduction du globe. Il 
n'existait pas de diplopie dans le regard 
direct ni d’énophtalmie. Les tests de duction 
forcée montraient une atteinte isolée du 
muscle droit interne. Les radiographies stan- 
dard montraient une légère opacité de Peth- 
moide droit. L'examen tomodensitométrique 
montrait une fracture de la paroi interne de 
l'orbite, la présence de tissu mou dans leth- 
moide et Pincarcération de la partie charnue 
du muscle droit interne dans le foyer de 
fracture (Fig. 2). 

Ce patient a été opéré 36 heures après le 
traumatisme initial. La paroi interne de Por- 
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Lors de tout mouvement - redressement, locomotion, préhension - la 
projection du centre de gravité est ramenée sans cesse À l'intérieur du polygone 
de sustentation, ce qui assure l'équilibre du corps. 

Cet équilibre - précaire - nécessite une adaptation permanente 
multisensorielle. 

On sait aujourd’hui que l'appareil vestibulaire joue un rôle primordial dans 
cette adaptation. C’est pourquoi la survenue de vertiges, qui entrave cette faculté, 
est susceptible de constituer une invalidité de tous les instants, notamment 
chez le sujet âgé. 

Le TANGANIL a fait la preuve de son effice cité sur les vertiges, quelle que soit 
leur origine. 

Sa présentation en comprimés s’adapte parfaitement aux contraintes d’une 
cure prolongée. 





Axone VISA PM 344R 286 


Quelle que soit l'origine du vertige. 





Forme et présentation: Comprmés sécables: tube de 20. Acétyl-diHeacine: p comp. 0,500 -p tube 109. Preprètés: Le lenganilestdoué expérimentalement et chniquement de popie 
tes antivertigineuses. Inditations : Vertiges de toute nature: vertiges de Ménière, vertiges de position (au vertiges atolithiques;, vertiges past-traumatiques ou postopératoires. vertiges jantatils 
des neurotomques, vertiges des hypertendus:et des athérameteux, vertiges d'ongene loxique ou médicamenteuse en darticulier vertiges dus à la streplomycing), vertiges des migraineux, verti 
ges réflexes (d'origine digestive ou viscérale) Mode d'emploi et posologie : Chez l'aduite: En generai1, 502: par jour (3 à 4 comprimés), la durée du traitement étant comprise entre 
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Fig. 1. — Le musci adroit interne, gauche cedématié fait hernie dans 


Vethmoide par la Dréc:s dede lame papyracée. 


bite a été explorée por une incision canthale 
interne. ll existait un bredhe (5 x 7 mm) de 
la lame papyracée, 5 mm environ en arrière 
de la crête lacrymae postérieure, se prolon- 
geant sur 15 ram :r arriére par une fissure 
linéaire. Une importinte quantité de graisse 
orbitaire et de tisse moau était incarcérée 
dans cette breche Lette ancarcération fut 
levée délicatement à l'aide ce Pécarteur et de 
l'aspirateur. La résecuon Pune large surface 
de lame papyracée « des cellules ethmoïda- 
les adjacentes perre: ensuite une décom- 
pression interne et wn excellent drainage de 
la région. Les tests ce duetion forcée réalisés 
en fin d’interventiom montraient une restitu- 
tion complète de le dynamique du muscle 
droit interne, 

Les suites opératoires furent marquées 
par une régression swectaeulaire des douleurs 
orbitaires et la réaogerition progressive de la 
motricité oculare. Jeux melis plus tard le 
patient ne presenta: plus qu'une diplopie 
résiduelle dans le regard lateral extrême. 








Commentaires 








Les fractures de la paroi interne 
d'orbite son: beæ:coup plus rares que 
les fractures du dancher et Pincarcéra- 
tion des tisius mous à ce niveau plus 
rare encore. Un ædème péri-orbitaire, 
une ecchymose. ne hémorragie sous- 
conjonctivals, un. énephtalmie ou une 
diplopie dans le regard horizontal en 
sont les signes Cappel dans les suites 
d'un traumatisme orbitaire non péné- 
trant. La confirm ‘ion du diagnostic par 
les tests de duccien forcée et Papprécia- 
tion de Pacuité «muelle, de Poculomotri- 
cité, dune éventuelle ¿nophtalmie par 
Pexamen ophtalmologique sont essen- 
tielles. 








Fig. 2. — Le muscle droit interne droit est incarcéré dans la lame 


papyracée fracturée. Une opacité ayant la densité des tissus mous 
occupe les cellules ethmoidales adjacentes. 


L'apparition de la tomodensitomé- 
trie à haute résolution a permis de 
porter des diagnostics beaucoup plus 
précis qu'autrefois. Les radiographies 
standard objectivent rarement ce type 
de fracture. La polytomographie a 
balayage hypocycloidal bien qu’elle per- 
mette d'étudier soigneusement les struc- 
tures osseuses apporte peu d'informa- 
tions quant aux lésions des tissus mous. 
Seule la tomodensitométrie est capable 
de distinguer entre muscle ou cedéme 
des parties molles et incarcération. Elle 
permet en outre de dresser le bilan pré- 
et post opératoire des lésions à la fois 
osseuses et des parties molles. 

L'indication opératoire est portée 
sur des signes cliniques et radiologiques 
d'incarcération ou d’énophtalmie. En 
Pabsence d'intervention peuvent s’ob- 
server des troubles permanents de Pocu- 
lomotricité, une diplopie, une érophtal- 
mie ou des séquelles esthétiques. La 
méconnaissance d'une fracture par 
« blow-out» de la paroi interne d’orbite 
avec incarcération peut expliquer un 
certain nombre d’énophtalmies tardives 
dans les fractures du plancher d’orbite 
évidentes. 

L'incision canthale interne fournit 
une excellente exposition sur les parois 
interne et inféro-interne de Porbite. S'il 
est nécessaire de s'exposer plus large- 
ment, Pincision peut être prolongée ou 
une deuxième incision au niveau du 
rebord infra-orbitaire peut être réalisée. 
Plusieurs auteurs [1, 2, 8-11] ont préco- 
nisé après levée d'une incarcération tis- 
sulaire la mise en place de matériel 
synthétique. Dans les deux observations 
que nous avons rapportées, la paroi 
interne d’orbite a été largement ouverte 
et une ethmoidectomie partielle a été 








réalisée. Cette décompression interne 
du contenu orbitaire presente un certain 
nombre d’avantages par rapport a la 
mise en place de matériel synthétique. 
Elle permet en effet de lever d'impor- 
tantes incarcérations, de drainer large- 
ment le foyer de fracture vers le nez via 
les cellules ethmoïdales, de décompri- 
mer les tissus mous cedématiés, et elle 
dispense de mettre en place du matériel 
synthétique avec le risque de migration, 
d’extrusion, voire de cécité. 
L'énophtalmie constitue aprés la 
diplopie, la seconde complication des 
fractures par blow-out. Traiter ces frac- 
tures en élargissant la perte de sub- 
stance peut paraître paradoxal. Les qua- 
tre causes d’énophtalmies décrites par 
Converse [12] sont d'ailleurs le blocage 
postérieur du globe oculaire par incarcé- 
ration musculaire, la nécrose de la 
graisse orbitaire par pression d’un 
hématome, d’un cedéme, ou d’une 
inflammation subaigue; léchappée de 
cette graisse orbitaire dans une cavité 
osseuse adjacente; et enfin lélargisse- 
ment de l'orbite par déplacement péri- 
phérique des parois osseuses. La qualité 
de l'exposition fournie par la technique 
que nous avons adoptée permet de lever 
les incarcérations les plus importantes 
en allant aussi loin qu'il est possible 
d’aller vers Parriére sans danger. De 
plus, la large ouverture réalisée dans la 
paroi interne d’orbite met a Pabri d’une 
réincarceration ou d'une hernie des tis- 
sus mous en «boutons de chemise ». Il 
est également possible d’étre conserva- 
teur vis-a-vis des-fragments osseux et 
des tissus paraissant dévitalisés. Enfin 
cette décompression réduit au mini- 
mum les conséquences de Pischémie 
des tissus mous orbitaires. Le volume 
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créé par la résection de la lame papyra- 
cée et des cellules ethmoïdales adjacen- 
tes est plus faible que celui d’un sinus 
maxillaire. Ainsi une fracture isolée de 
la paroi interne d’orbite par blow-out 
ne peut à elle seule entraîner une 
énophtalmie. Lorsque les fractures facia- 
les sont multiples ou qu’une fracture du 
plancher s'associe à la fracture de la 
paroi interne, une énophtalmie précoce 
est possible par incarcération tissulaire 
ou augmentation du volume orbitaire 
disponible. Le déplacement secondaire 
des tissus mous dans la cavité d’ethmoi- 


dectomie peut aggraver l’£nophtalmie et 
rendre nécessaire la mis en place de 
matériel au niveau des parois orbitaires 
inférieure ou interne. C’est dire que 
Pindication thérapeutique doit toujours 
être guidée par un bilan lésionnel pré- 
cis. 

Bien que la lame papyracée soit plus 
fine que le plancher orbitairz, les fractu- 
res à ce niveau y sont plus rares. David- 
son et coll. [2] considèrert que le laby- 
rinthe ethmotdal par ses imnombrables 
cellules protège la lame  papyracée 
contre la plupart des traumatismes non 


pénétrants. Malgré cela, cette région 
peut être le siège d’une fracture dont la 
méconnaissance peut être lourde de 
conséquences. Un diagnostic précis et 
un geste chirurgical efficace avec un 
minimum de risques vis-à-vis de la 
fonction visuelle reposent sur un bilan 
lésionnel parfait de tous les traumatis- 
mes orbitaires non pénétrants et sur 
Fexploration chirurgicale précoce de 
toutes les fractures de la paroi interne 
dorbite hautement suspectes d'incarcé- 
ration. 
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Si Vutilisatior dams le but de rétablir un effet columellaire de prothèses 
ossiculaires partidlies PORP) ou totales (TORP) est de plus en plus répandue, elle 
n'est pas dépourwae de complications. Une dysgueusie résultant de l'étirement ou 


de la tension de @ corde du tympan a 


été observée chez deux patients ayant fait 


l'objet d'une telle reconstruction. Le rétablissement d'une tension normale sur la 
corde dutympan 2 entraîné la disparition de ce symptôme. 
A new compsicatioa of prosthetic ossicular reconstruction (Arch. Otolaryngol. 


1984; 110 : 757-758) 


Depuis teur apparition en 1956, les 
matériaux synthé-:ques, que ce soit le 
Téflon, le Piasti-Fore ‘éponge de polyé- 
thylène à iaute densité), le Proplast 
(tissage de Téflom et ce fibres organi- 





ques), ont été utilisés avec divers 
métaux dans la confection de prothéses 





mosition de cartilage, 


pulsion. asd 
P ou de PORP, a 


qu'il s'agisse de 7 








prothèses det 
Deux patients evant fait Pobjet d'une 
struction cdumeilaire prothétique 
versity of Nosth Carolina-affilia- 
ted hospitals, amt présenté une dys- 









tympanique. La technique qui consiste 
à cravater la prathése avec la corde du 
tympan afin d’ébtenir une plus grande 
stabilité et de minimiser le risque dex- 
pulsion semble exposer à ce type de 
complication tardive. 


A 


Observations 


e ATA TIA CA ATA ETT ADN O A TADA AA A RAN 


Observation Ne 1. — Il s’agit d'une 
femme de 26 ans se plaignant de ressentir 
un goût amer dans la bouche. Cette sensa- 
tion est particulièrement nette au niveau de 
l'hémilangue gauche. Elle avait subi une 
tympanomastoidectomie pour otite chroni- 
que du côté gauche 30 mois auparavant. Une 
TORP (Plasti-Pore) avait été mise en place 
4 mois plus tard. Le résultat auditif etait 
excellent lors du dernier contréle 4 mois 
avant que cette patiente ne nous consulte. 

L'examen otoscopique montre une 
TORP recouverte de cartilage et en voie 
d’expulsion 4 travers la membrane tympani- 
que. La corde du tympan qui cravate la 
prothèse est étirée par l'expulsion de celle-ci. 
Une semaine plus tard, Potoscopie retrouve 
la TORP dans le conduit auditif externe, une 
perforation centrale sèche d'environ 10 % de 
la surface tympanique et une corde du tym- 
pan intacte, La sensation d’amertume dans la 
bouche a disparu. 


Observation Ne 2. — Il s'agit d'une 
femme de 33 ans ressentant depuis environ 
trois semaines un goût «métallique» au 
niveau du bord gauche de la langue et de 
façon plus récente une douleur lancinante de 
Phémiface gauche. Cette patiente présente 
une bonne audition depuis une tympanoplas- 


Arch. Otolaryngol. — Journal d'ORL — Volume 4 — No 20 — Juin 1985 


lle complication des reconstructions 
s prothetiques 
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tie avec mise en place d'une PORP (Plasti- 
Pore) recouverte de cartilage, deux années 
auparavant. L'interrogatoire permet d'appren- 
dre que cette patiente a présenté des otites 
récidivantes du côté gauche durant Penfance. 

L'otoscopie montre une membrane tym- 
panique gauche trés rétractée avec une corde 
du tympan inflammatoire et tendue au-des- 
sus de la prothése. En raison de la bonne 
audition de cette patiente et de Pintégrité de 
la membrane tympanique, il est décidé de 
mettre un aérateur transtympanique dans le 
cadran antéro-inférieur du tympan. 

Les troubles présentés par la patiente 
ont persisté environ six heures après la mise 
en place de Vaérateur puis ont disparu y 
compris la sensation de goût amer. Une 
semaine plus tard, Potoscopie montre un 
tympan en bonne position et une corde du 
tympan à peine inflammatoire. 


A A A RE Ne mme 
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A son origine, dans le cadran posté- 
rosupérieur de Poreille moyenne, la 
corde du tympan quitte le nerf facial, 
traverse la chaine ossiculaire et sort par 
la fissure pétrotympanique. Elle se 
poursuit ensuite dans la gouttière de 
Lucas située dans Pépine du sphénoide 
puis descend en dehors du muscle ten- 
seur du voile. Elle donne ensuite nais- 
sance au nerf lingual en s’unissant à une 
branche mandibulaire du trijumeau. La 
corde du tympan renferme la majeure 
partie des fibres du goût en provenance 
des deux tiers antérieurs de la langue. 
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Certaines fibres gustatives toutefois tra- 
versent le ganglion otique en direction 
du grand nerf pétreux superficiel et du 
ganglion géniculé court-circuitant ainsi 
la corde du tympan. Le respect de cette 
corde du tympan, lorsqu'il est possible, 
constitue toujours un des ebjectifs du 
cophochirurgien. 

La section unilatérale de la corde du 
tympan altere les facultés gustatives de 
Phémilangue  ipsilatérale sans grand 
retentissement clinique. La section bila- 
térale par contre entraîne une perte du 
goût, invalidante. Comme on peut lob- 
server avec les autres nerfs sensoriels, 
Pétirement de la corde du tympan peut 
être à Porigine d'une sensation anor- 
male, atténuée et même éventuellement 
d'une perte complète de toute sensa- 
tion. 

Chez notre premier patient, la 
TORP était en passe d’être expulsée à 
travers la membrane tympanique. L’éti- 
rement de la corde était visible. Il 
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n'existait pas de signes infectieux et la 
perforation de la membrane tympani- 
que ayant fait suite à expulsion du 
montage était sèche. Or une fois la 
TORP complètement éliminée, le goût 
est redevenu normal. Cetie constatation 
correspond à une récupéretion complète 
d'un nerf étiré mais contir.u. 

Notre second patient présentait une 
rétraction sévère de la membrane tym- 
panique apparemment secondaire à un 
dysfonctionnement tubaire. La corde du 
tympan était visible au-dessus de la 
prothèse. Il n'existait pas de signes 
infectieux et la mise en place de Paéra- 
teur transtympanique a permis de resti- 
tuer au tympan une position normale. 
Les troubles du goût ont disparu com- 
plètement en quelques heures, en rai- 
son vraisemblablement de la disparition 
de toute pression exercée sur la corde. 
Les résultats à long terne chez ce 
patient ne nous sont pas ccnnus. 

La possibilité de trouble du goût par 


étirement de la corde du tympan après 
mise en place d'une PORP ou d'une 
TORP ne doit pas décourager les utili- 
sateurs éventuels. Un certain nombre de 
précautions doivent être prises toutefois 
pour ne pas « piéger » la corde du tym- 
pan entre la prothèse et la membrane 
tympanique. La mise en place de la 
corde au-dessus de la prothèse afin 
d'empêcher toute expulsion nous paraît 
prédisposer le patient à des troubles du 
goût en cas de rejet ou de dysfonction- 
nement tubaire sévère. 
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ie faciale au cours d'une méningoradiculite 
cytaire (Syndrome de Bannwarth) 


Ear, Nose, and Theat Department, Roskilde Hospital and University ENT Clinic, Gentofte Hospital, Hellerup, Denmark. 


Les autears rapportent 4 observations de paralysie faciale uni- ou bilatérale 
associée à une méningoradiculite lymphocytaire {syndrome de Bannwarth). Le 
diagnostic repose sur la ponction lombaire qui, lorsqu'elle montre une pléocytose 





et une hyperpr 


mtéinorachie, dispense d'investigations complémentaires étant 


donné le pronostie favorable de cette affection. | 
Facial pelsy ir lymphocytic meningoradiculitis (Bannwarth's syndrome). (Arch. 


Otolaryngol. 1984: 110 : 763-764) 


Les diplegies faciales acquises, non 
traumatiques, sont rares. Elles accompa- 
gnent habituellement des affections 
neurologiques sévères ou des maladies 
de système. | 

Une forme plos bénigne de paraly- 
sie faciale uni- ow bilatérale peut s’ob- 
server dans le cadre d'une entité clini- 
que connue depuis 1940 sous le nom 
de syndrome de Bannwarth [1] Elle 
s'associe alors à des modifications du 
LCR à type de reaction lymphocytaire 
et. d’hyperprotéinwrachie alors que les 
signes méningés manquent ou sont très 
discrets. Cette en:té clinique n’a jamais, 
à notre connaissance, fait l’objet d'une 
publication dans la littérature otorhino- 
laryngologique. | 








€ bservations 





Observation Ne 1. — Il s’agit d’un 
homme de 27 ans«m’ayant pour tous antécé- 
dents médicaux que les maladies infantiles 
habituelles. Le 26 juillet 1982, il présente 
une céphalée occipitale brutale avec des nau- 
sées et des sensations vertigineuses transitoi- 
res. La céphalée sintensifie durant les jours 
suivants et le 31 juillet il se réveille avec une 
paralysie faciale gauche. Quatre jours plus 
tard, toujours au réveil, il présente une para- 










lysie faciale droite. A son admission dans le 
service d'ORL, le 11 août, il se plaint encore 
d'une discrète céphalée. Sa température est 
normale, il est parfaitement conscient et 
coopérant. À l'examen clinique, il n'existe 
que cette diplégie faciale complète. Les 
résultats de 


Potoscopie, de laudiométrie 


Date 
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> 15 mm/15 mm 


2} normal, > 15 mm 


Examens des différentes fonctions du nerf facial à gauche et à droite 


Test de Schirmer, mm (?) 


tonale et de lexamen calorique sont nor- 
maux. Les résultats du bilan de la paralysie 
faciale sont présentés dans le tableau. Le 
premier signe de récupération est apparu 
après trois semaines du côté droit, soit le 
24 août, après, trois mois du côté gauche. 


La ponction lombaire pratiquée à son 
admission montre une pléocytose, 185 
monocytes (normal < 3/mm?) et une protéi- 
norachie à 2,65 g/l (normal < 0,5 g/l). Le 
liquide céphalorachidien mis en culture est 
stérile. Il n'existe pas de signes méningés et 
PEEG est normal. La sérologie herpétique 
est négative. Deux mois plus tard, le taux de 
monocytes n'est plus que de 50 et la protéi- 
norachie de 0,94 g/l. Le patient se plaignant 
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name 


d'une fatigue persistante, une dernière ponc- 
tion lombaire est faite le 10 janvier 1983, 
soit 5 mois après l'installation de la diplégie 
faciale. Le nombre de cellules est presque 
normal (huit monocytes) et la protéinorachie 
de 0,67 g/l. Cliniquement persiste un petit 
déficit moteur périphérique de Phémiface 
gauche. Un an plus tard ce déficit persiste 
extrêmement discret. 


Observation N° 2. — H s’agit d'un 
homme de 25 ans dont là encore les antécé- 
dents médicaux se résument aux maladies 
infantiles. Le 10 août 1982, il s’éveille avec 
une paralysie faciale bilatérale. Deux jours 
auparavant il avait ressenti une céphalée 
frontale discrète calmée par Paspirine. Il est 
admis dans le service d'ORL le 13 août. Sa 
température est normale, il est bien cons- 
cient, très coopérant. La seule anomalie 
retrouvée par l'examen clinique est cette 
diplégie faciale complète. L’otescopie, Pau- 
diométrie tonale et les épreuves caloriques 
sont normales. Les résultats du bilan facial 
sont présentés dans le tableau. Les premiers 
signes de récupération d’une motricité faciale 
apparaissent le 28 août. 

La ponction lombaire montre une pléo- 
cytose, 132 monocytes (normal < 3/mm) et 
une protéinorachie à 0,8 g/l (normal 
< 0,5 g/l). Le liquide céphalorechidien mis 
en culture est stérile. 1 n'existe aucuns 
signes méningés et PEEG est normal. La 
sérologie herpétique est négative. Deux mois 
plus tard, les constantes du liquide céphalo- 
rachidien sont normales et la recmpération de 
la motricité faciale complète. 


Observation N° 3, — Il s’agit d'un 
garçon de 8 ans présentant dans ses antécé- 
dents médicaux, outre les maladies infantiles 
habituelles, des convulsions fébriles à l’âge 
de 18 mois et une cure de hernie inguinale 
étranglée en 1982. Le 4 août 1983, il se 
plaint d’une discrète céphalée avec nausées 
alors que sa température est à 38 °C. Cette 
symptomatologie persiste duran: les jours 
suivants. Après quatre jours d'évolution, une 
paralysie faciale gauche s’installe, et il est 
admis dans le département pédiatrique dès le 
lendemain. Lors de son admission, sa tempé- 
rature est normale, il est bien conscient, 
parfaitement coopérant. La seule anomalie 
retrouvée par Pexamen clinique est la paraly- 
sie faciale gauche. L’otoscopie, l’audiométrie 
tonale sont normales. Il n'existe pas de 
réflexe stapédien du côté gauche. L'examen 
de la lacrymation, celui du goût et la vestibu- 
lométrie ne sont pas réalisés étant donné 
Page du patient. Le premier signe de récupé- 
ration est noté neuf jours après l'installation 
de la paralysie et un mois après le début 
clinique, la récupération est complète. Les 
premiers jours de septembre, cet enfant se 
plaint d’une diplopie. L'examen ophtalmolo- 
gique met en évidence une discrete parésie 
des quatrième et sixième paires craniennes 
droites, régressive en trois semaines. 

Lors de son admission, la ponction lom- 
baire montre une pléocytose avec 177 mono- 
nocytes et une protéinorachie de 0,6 g/l. Le 
LCR mis en culture est stérile. Il n'existe pas 
de signes méningés. L'EEG est discrètement 
anormal mais sans signes caractéristiques 
d’encéphalite. La sérotogie herpétique est 
négative. 


Observation Ne 4. — Il s’agit lá encore 
d'un garçon de six ans dont les antécédents 
médicaux se résument aux maladies infanti- 
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les habituelles. Le 16 août, if présente une 
paralysie faciale droite d'apparition soudaine. 
Deux jours auparavant, il stait senti mal à 
Paise et sa température était de 37,8 °C. A 
son admission dans le département de pédia- 
trie, il est parfaitement conscient et coopé- 
rant. Sa température est de 37,3 °C. L’otos- 
copie et Paudiométrie tonale sont normales. 
Le réfiexe stapédien manque du côté atteint. 
L'examen vestibulaire, les test: de lacryma- 
tion et gustatifs ne sont pas réalisés étant 
donné son âge. Deux semaines après Pinstal- 
lation de la paralysie faciale croite, une para- 
lysie faciale gauche apparaît Erutalement avec 
disparition du réflexe stapédizn du côté gau- 
che. La paralysie faciale droite demeure clini- 
quement inchangée bien que le réflexe stapé- 
dien réapparaisse à droite. La ponction lom- 
baire montre une pléocytose avec 224 mono- 
cytes et une protéinorachie à 1,2 g/l Le LCR 
mis en culture est stérile. I] n'existe pas de 
signes méningés et PEEG est normal. La 
sérologie herpétique est négative. Des signes 
de récupération clinique du eóté droit appa- 
raissent trois semaines après le début de la 
paralysie. La récupération complète du côté 
gauche apparaît également treis semaines 
après l'installation. A la fin du mois docto- 
bre, il ne persiste plus qu'une discrète paré- 
sie du facial supérieur droit. 





Commentaires 





Un préalable indispensable au dia- 
gnostic de syndrome de Bannwarth 
dont on distingue trois groupes 1, 2, 3, 
est la découverte d'une reaction lym- 
phocytaire et d’une hyperprotéinorachie 
sans signes méningés évicents. Diffé- 
rentes manifestations neurologiques 
peuvent également s’observer. Dans le 
groupe 1, il peut s'agir de névralgies ou 
de douleurs radiculaires sens paralysie 
faciale; dans le groupe 2, il s'agit d'une 
paralysie faciale uni- ou bilatérale, d’ins- 
tallation brutale, mais d’aitres paires 
crâniennes peuvent être atteintes; dans 
le groupe 3 enfin, névralgies et atteinte 
des paires crâniennes s'associent. L'étio- 
logie de ce syndrome est vraisemblable- 
ment virale et certains cas rapportés 
sont en faveur d’une propagation épidé- 
mique. Ce syndrome serat plus fré- 
quent chez les sujets mâles avec un pic 
aux mois d'août et de septembre. Le 
pronostic est bon. Il semble de plus 
exister une corrélation entre Patteinte 
du LCR en particulier Pimportance de 
la réaction cellulaire et l’évolution clini- 
que. Ainsi, chez les patients présentant 
une pléocytose très prononcée, le 
tableau clinique paraît plus marqué [1]. 

Les données de nos patients répon- 
dent aux critères du groupe 2 du syn- 
drome de Bannwarth. De plus, nos 
4 patients étaient de sexe masculin, ont 
été atteints en plein mois d'août et 
venaient de deux régions bien particuliè- 
res. I] est à noter que deux entre eux 
étaient des enfants. Aucune complica- 


tion n’a été observée et notre patient 
n° 1 qui présentait la pléocytose la plus 
accentuée a eu également l’évolution la 
plus sévère puisqu’a la date d’aujour- 
dhui il présente encore une discrète 
parésie faciale gauche. Dans des obser- 
vations de syndrome de Bannwarth 
récemment rapportées [2], la paralysie 
faciale avait été précédée de lésions 
cutanées érythémateuses et d’algies sévè- 
res. Aucun de nos patients ne présentait 
de lésions cutanées ni de telles algies 
radiculaires. 

Le diagnostic différentiel se pose 
avec des affections neurologiques et sys- 
témiques. Dans la polyradiculite (syn- 
drome de Guillain-Barré), on peut 
observer une diplégie faciale mais 
jamais de pléocytose. La conscience 
conservée, PEEG normal, l’hyperprotéi- 
norachie et la stérilité du liquide cépha- 
lorachidien éliminent une encéphalite 
ou une méningite. Une atteinte du 
tronc cérébral est improbable étant 
donné la discrétion des symtômes neu- 
rologiques. Une paralysie faciale idiopa- 
thique (paralysie de Bell) peut être bilaté- 
rale mais ne s'accompagne jamais de 
modifications du LCR. 

La normalité des différents examens 
biologiques classiques réalisés et Pévolu- 
tion favorable rendent peu vraisembla- 
ble une maladie de système telle qu’une 
collagénose ou une affection maligne. 
Une sarcoïdose avec atteinte d’une paire 
crânienne peut s'accompagner d'une 
pléocytose et d'une hyperprotéinorachie 
[3]. Ce diagnostic est toutefois peu pro- 
bable en raison d’une radiographie pul- 
monaire normale, en particulier 
indemne de toute adénopathie médias- 
tinale. 

Le bilan facial réalisé chez nos deux 
patients adultes montre que les lésions 
sont supragéniculées [4] Cette topogra- 
phie concorde avec l’hypothèse d’une 
atteinte inflammatoire radiculoménin- 


gée [1]. L'étude de la lacrymation, du 


réflexe stapédien, du goût et le testing, 
consignée dans le tableau montre que 
les fibres nerveuses sont atteintes arbi- 
trairement et à divers degrés. 
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Cette étude px 





arte sur les mêmes patients qu'une étude antérieure réalisée en 


1976. Nous avions alors constaté que dans 20,9 % des cas le résultat obtenu par 
les aérateurs tramstympaniques n'était pas satisfaisant. La perte auditive variait 
entre 25 et GO d2 avec apparition d'une otite chronique dans 7,7 % des cas. Nous 
pensons que le traitement de l'otite chronique séromuqueuse par les eérateurs 
transtympaniques ne donne pas d'assez bons résultats. L'étude actuelle mentre en 
effet une augmentation du nombre de patients présentant un déficit auditif 


permanent st uns otite chronique. 


Ventilating tubes in the middle ear {Arch. Otolaryngol. 1984; 110 : 723-784). 


En 1976 nous avons publié un arti- 
cle dont le titre était le même [1] et 
- dont le résumé était le suivant : 

Cent enfants, âgés de 1 à 14 ans, 
présentant une ette ehronique séromu- 
queuse bilatérale sauf chez 4 d’entre 
eux, ont été traités par mise en place 
d’un aératear traustyrapanique. La durée 
moyenne du ‘raitement a été de 
3,4 ans, et la duree moyenne d’observa- 
tion de 7,3 ans. Sur les 196 oreilles 
ainsi traitées, 70.1 % ont retrouvé une 
audition normale maïgré un aspect cica- 
triciel de la membrane tympanique et 
quelques adhérences. Dans 20,9 % des 
cas le résultat n’a pas été satisfaisant 
avec un déficit auditif compris entre 25 
et 60 dB. Une cenite éhronique s’est ins- 
tallée dans 7,7 Yo des cas (15 oreilles); 
chez 11 de ces 45 cas (5,6 %) il s'agis- 
sait d’otite chronique cholestéatoma- 
teuse confirmée chirurgicalement. Enfin 
une otite adhesive est apparue dans 
11,2 % des cas. 

Depuis 197%, nous avons pu suivre 
95 de ces 109 patients (c'est-à-dire 
179 oreilles}. Le recul est maintenant de 
2 à 18 ans (moyenne, 12,5 ans). Lage 
moyen des patients lors du dernier exa- 
men est de 22,5 ans. 














Le but de notre enquête est resté le 
même qu'en 1976, à savoir évaluer les 
résultats à long terme du traitement de 
Potite chronique séromuqueuse par 
aérateur transtympanique. 

La totalité des patients a été traitée 
par mise en place d'un aérateur trans- 
tympanique. Cet aérateur en polyéthy- 
lène (Figure) mesure 3 mm de long et 
1 mm de diamètre interne. La totalité 
des patients a été régulièrement suivie 
en consultation au minimum tous les 
6 mois. 

Les aérateurs ont été élimamés dans 
un délai allant de 3 à 18 mois. Tant que 
le tube restait perméable, il r'était pas 
éliminé. Les tubes bouchés par des 
sécrétions ont fait l’objet de tentatives 
de reperméabilisation sous microscope. 
En cas d'échec un bain d'oreille avec 
une solution d’acide borique à 2 % a 
été tenté. Si le tube malgré eela restait 
bouché, il était changé. Lors de la mise 
en place de Paérateur transtympanique, 
la trompe d’Eustache était ventilée par 
de Pair insufflé doucement dans le 
conduit auditif externe à Faide d'un 
otoscope pneumatique. 

Les aérateurs ont été laisses en place 
ou remis en place jusqu’à disparition 





des récidives ou de signes évidents d'in- 
efficacité tels qu'apparition dune otite 
chronique ou d’une otite adhésive. 
Nous avons considéré comme guéris 
tous les patients qui restaient indemnes 
dotite séromuqueuse au moins un an 
après Pablation de leurs aérateurs. 





Patients et méthodes 





Tous les patients habitaient la Norvège, à 
Bergen ou dans les environs, dans des condi- 
tions de vie identiques. 

Tous présentaient une otite chronique 
séromuqueuse depuis au mains 6 mois et 
avaient été traités par d'autres praticiens pen- 
dant longtemps, en moyenne deux ans et 
demi, dans 80 % des cas ce praticien était 
un otologiste. Le traitement avait comporté 
le plus souvent une paracentèse et une insuf- 
flation de la trompe d’Eustache par la 
méthode de Politzer. Cinquante huit des 
95 patients (61 %) avaient subi une adénoi- 





Aérateurs transtympaniques 
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Articles originaux. 
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dectomie ou une adéno-amygdalectomie. 
L'évolution de Potite séromuqueuse est liée 
au dysfonctionnement tubaire présent durant 
la petite enfance. Nous avons commencé à 
mettre en place les premiers aérateurs trans- 
tympaniques en 1963. Parmi les patients qui 
nous ont été adressés, 63 étaient nés avant et 
52 après 1960. Nous avons séparé ces deux 
groupes de patients car nous souhaitions 
comparer les résultats du traitement selon 
qu'il était débuté précocement ou non. 

Il n'existe aucune différence significative 
entre ces deux groupes portant sur le terrain 
allergique, le nombre de fentes palatines, la 
durée du traitement et du suivi. Nos résultats 
détaillés dans le tableau sont les suivants : 


Nbre 
Résultats d'oreilles 
(%) 
Hypoacousie permanente 51 (28) 


Perte moyenne, dB 33,4 


Étiologie de Phypoacousie 
Otite moyenne chronique 
Otite adhésive 


20 (11) 
31 (17) 


Le tableau montre l'absence de différences 
entre les deux groupes. 

Le passage à Potite chronique est sus- 
pecté dès le premier bilan chez 4 de nos 
patients. Les autres cas d'otite chronique 
sont apparus aprés 2 4 5 ans de traitement. 

Enfin nous avons pratiquement observé 
chez tous nos patients en fin de traitement 
un aspect cicatriciel de la membrane tympa- 
nique avec plaques calcaires. 
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De nos jours la mise en place d’aé- 
rateurs transtympaniques est probable- 
ment le geste le plus fréquemment réa- 
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Durée moyenne du suivi, en années 








Perte auditive moyenne, en dB 





lisé par les otologistes. Est-il réalisé 
trop souvent? Nous ne cenaaissons pas 
le devenir des oreilles atteintes d’otite 
séromuqueuse et traitées simplement 
par paracentèse et insufflaticn de Polit- 
zer. Comme nous Pavions déjà écrit en 
1976, et Pétude actuelle le confirme, 
Padénoidectomie ou l’adéro-amygdalec- 
tomie n'améliorent pas les résultats. 

À notre connaissance, | existe pas 
d'étude portant sur Pévolution à long 
terme de lotite chronique séromu- 
queuse en Pabsence de tout traitement 
par aération transtympanique. Avec 
quelle fréquence cette otize non aérée 
passe-t-elle á Potite adhés ve ou Potite 
chronique avec hypoacousie? 

L'introduction d'un aérateur trans- 
tympanique ne fait pas disparaître le 
dysfonctionnement tubaire. Il en consti- 
tue le traitement symptomatique. La 
seule chose que nous puistions espérer 
est l'amélioration spontanée de la fonc- 
tion tubaire avec la croissance et le 
renforcement du muscle péristaphylin 
externe. Fort heureusement, il semble 
que cet espoir soit justifié et nos obser- 
vations montrent que a fonction 
tubaire s'améliore avec l’âge La prise de 


Nés avant 1960 Nés après 1960 


conscience de son hypoacousie par Pen- 
fant et le recours plus fréquent à des 
manœuvres de Valsava pourrait expli- 
quer cette amélioration. De même elles 
pourraient contribuer au renforcement 
du muscle péristaphylin externe. 

Nous pensons que les résultats 
obtenus par Paération transtympanique 
dans Potite chronique séromuqueuse ne 
sont pas assez satisfaisants. L’hypoacou- 
sie est trop fréquente malgré un traite- 
ment intensif par aérateurs transtympa- 
niques. De même le passage à Potite 
chronique est lui aussi trop fréquent. 

On peut se demander dans quelle 
mesure les résultats auratent été meil- 
leurs si nous avions entraîné les enfants 
à réaliser des manœuvres de Valsalva le 
plus précocement possible? 
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à une infection sinusienne 
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Parmi les causes, certes rares, mais accessibles au traitement, des névrites 
optiques figurent ‘es affections sinusiennes. Nous avons eu l'occasion de traiter 
trois patients dont la névrite optique était due à une telle affection sinusienne. Le 
traitement de la patholegie sinusienne a permis d'obtenir une amélioration de 


Vacuité visuelle. 


Optic neuritis secondary to sinus disease (Arch Otholaryngol 1984; 110: 


816-891) 


Les affections sinugennes consti- 
tuent une cause rare de mévrite optique, 
c’est-à-dire d’inflammation du nerf 
optique. La symptomatologie de la 
névrite optique associe une baisse bru- 
tale de Vacuité visuelle et de la vision 
des couleurs, un scotome central et très 
souvent une doweur à la mobilisation 
de lœil. Les réfiexes pupillaires sont 
diminués (par déacit des voies afféren- 
tes) du côté atteirt et le disque optique 
peut être rurgeseent si [inflammation 
intéresse la parte antérieure du nerf 
optique. La sclérose en plaques, consti- 
tue la cause la plus fréquente de névrite 
optique. Chez ce nombreux patients 
toutefois om ne retrouve aucune cause. 
Une certaine baisse permanente de 
Pacuité visuelle est la conséquence 
banale de toute imflammation. Les affec- 
tions sinusiennes sont Pune des quel- 
ques causes curables de névrite optique 
et leur reconnaësance peut permettre 
d'éviter une baisse d’acuité définitive. 
Nous avons eu loccasion d'examiner et 
de traiter trois patients présentant une 
névrite optique dont Porigine sinu- 





sienne est probable. 





Observations 





Observation Ne 1. — Il s’agit d'une 
fillette de 5 ans qui consulte pour un œil 
gauche «rouge et enflammé ». Cet œil gau- 
che la fait souffrir et son acuité visuelle a 
baissé depuis 12 heures. Elle est par ailleurs 
en excellente santé. L'œil droit est normal. 
L'acuité visuelle de lœil gauche ¿ui permet 
seulement de compter les doigts. Le réflexe 
pupillaire est aboli et on note lors des mou- 
vements du globe une discrète douleur rétro- 
bulbaire. L'examen du fond d’ceil montre a 
gauche un œdème de la papille optique avec 
des dilatations veineuses, une congestion des 
vaisseaux rétiniens et quelques hémorragies 
au niveau des fibres nerveuses (fig. 1} L'en- 
fant est alors hospitalisée. 

L'examen clinique complet, en particu- 
lier neurologique, est normal. L’examen du 
LCR y compris Pélectrophorése est normal. 
Les radiographies standard des sinus sont 
normales (fig. 2). L'examen tomodensitomé- 
trique montre des structures endecrániennes 
normales, Il existe par ailleurs un épaississe- 
ment de la muqueuse des sinus maxillaires 
et ethmoidaux sans niveaux liquides, mais 
cet aspect de pansinusite passe inaperçu 
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(fig. 3). Les potentiels évoqués visuels sont 
normaux à droite, impossibles à enregistrer à 
gauche. 

Le diagnostic de papillite idiopathique 
est posé et 40 mg/jour et per os de predni- 
sone sont administrés. Au neuvième jour, 
Pacuité visuelle s'est améliorée à gauche et 
atteint 20/40. La corticothérapie est alors 
diminuée mais au bout de trois jours Pacuité 
visuelle n'autorise plus qu'un simple compte 
des doigts (CD). La corticothérapie est alors 
augmentée. L'acuité visuelle s'améliore pro- 
gressivement pour atteindre, au bout de 
19 jours, 20/25 à gauche. La patiente est 
alors simplement suivie en consultation. 

Au 43° jour, un nouveau bilan montre 
une acuité visuelle à 20/20 du côté droit et 
20/25 du côté gauche. Il existe un signe de 
Marcus-Gunn à gauche. La patiente est en 
mesure de reconnaître 10 sur 10 H-R-R 
(American Optical) disques colorés avec l'œil 
droit mais seulement 7 sur 10 avec l'œil 
gauche. L'oedeme de la papille optique gau- 
che a disparu. L'examen tomodensitométri- 
que du départ est relu et un bilan otorhino- 
laryngologique réalisé. Le diagnostic de sinu- 
site est porté et la patiente traitée durant 
deux semaines avec 1 g/jour d’ampicilline 
par voie orale, des décongestionnants et 
10 mg/jour de prednisone per os tous les 
deux jours. 

A la fin de Pantibiothérapie, Pacuité 
visuelle est de 20/20 droite et 4 gauche. Le 
signe de Gunn a disparu. L’examen du fond 
d'œil est normal (fig. 4). Un nouveau scanner 
est normal à l'exception d'un discret épaissis- 
sement résiduel de» la muqueuse du sinus 
maxillaire droit (fig. 5). La corticothérapie est 
arrêtée. 

Observation Ne 2. — Il s'agit d'un 
patient de 45 ans qui 6 ans auparavant avait 
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Notes cliniques. 





Fig. 1.— Observation 1. Aspect de la papille 
optique lors de l'installation des symptômes 
visuels. 


perdu la vision de l'œil gauche durant quatre 
jours. Retrospectivement cet épisode était 
compatible avec une névrite optique. Aucun 
examen Ophtalmologique n'avait alors été 
pratiqué. 

ll y a trois ans, ce même patient s’est 
plaint dune douleur rétro-oculaire avec une 
sensibilité de Poeil droit et vision trouble. 
Deux jours plus tard il n'existait plus à 
droite de perception lumineuse. Ce patient a 
alors consulté un médecin. 

L'anamnése retrouvait des céphalées 
considérées comme d’origine « sinusienne » 
Plusieurs jours avant la baisse d’acuite 
visuelle, il avait constaté une rhinorrhée 
purulente droite. Cette rhinorrhée avait cessé 
avec l'apparition des symptômes visuels. 

Le patient a reçu 80 mg/jour de predni- 
sone durant deux jours puis 60 mg/jour. Au 
douzième jour, la vision est revenue à droite. 
Le patient a alors été suivi en consultation. 

Au 45° jour après le début des sympté- 
mes, Pacuité visuelle était de 20/25 à gauche 
et permettait de distinguer les mouvements 
de la main a 60 cm du côté droit. Le patient 
était capable d'identifier deux des dix H-R-R 
disques colores avec l'œil droit et aucun avec 
Poeil gauche mais Panamnése retrouvait une 
atteinte congénitale de la vision des couleurs. 
L'examen clinique était normal et il n'exis- 
tait pas en particulier d’exophtzimie. Les 
yeux étaient bien dans laxe et Poculomotri- 
cité était normale. L'étude des saccades et de 
la poursuite oculaire était normale. Il n’exis- 
tait aucun signe en faveur d'une ophtalmoplé- 
gie internucléaire ou d'un quelconque trou- 
ble moteur. 

Il existait un signe du croisement très 
net du côté droit. L'étude du champ visuel, 
toujours à droite, montrait un large scotome 
central et une réduction modérée du champ 
périphérique. Le champ visuel gauche était 
normal. L'examen du fond d'œil montrait a 
droite un œdème modéré de la papille opti- 
que respectant le cadran nasal. La papille 
optique gauche était normale. 


L'examen des fosses nasales montrait 


une déviation de cloisqn du côté droit res- 
ponsable d’une obstruction nasale et un 
cedéme muqueux modéré sans sécrétion 
purulente. Les sinus se laissaient transillumi- 
ner médiocrement. Il n'existait aucune dou- 
leur provoquée des sinus maxillaires ou fron- 
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Fig. 2.— Observation 1. Radmgraphie sinu- 
sienne standard lors de limstallation des 
symptômes. 





Fig. 4.— Observation 1. Aspec: de la papille 
optique gauche après traitement. 


taux. Les clichés standard mentraient une 
opacité du sinus maxillaire drot sans niveau 
liquide et un épaississement muqueux de 
Pethmoide droit. L'examen tomodensitomé- 
trique était normal bien que les sinus maxil- 
laires ne soient pas visualisés. Un traitement 
associant antibiotique et déconsestionnant a 
été entrepris. Aucune améioration de 
acuité visuelle n'est survenue durant les six 
semaines suivantes. 


Une intervention de Cakiwell-Lue a 
alors été réalisée sur le sinus maxillaire droit 
au terme de ces six semaines. Elle a permis 
de retrouver du pus et une mucueuse épais- 
sie. Deux jours après cette intervention, 
l'acuité visuelle a commencé ¿ s'améliorer. 

Deux mois après Pintervention, Pacuité 
visuelle était de 20/400 du côté droit avec un 
signe du croisement. I| existait une discrète 
atrophie de la portion temporale de la papille 
optique et une raréfaction diffuse des fibres 
nerveuses. Trois ans plus tard, Pacuité 
visuelle était encore de 20/400 au côté droit. 
A la date d’aujourd’hui, aucun autre signe 
neurologique n’est apparu. 


Observation Ne 3. — H s'agit d'un 
garçon de 13 ans qui s’est plaint d'une vague 
douleur des yeux à l’occasion d'une infection 
des voies aériennes supérieures. Deux jours 
plus tard, il a noté une baisse de lacu:té 
visuelle de chaque côté. Lorsqu'on Pa exa- 
miné, une semaine plus tard, son acuité 


Fig. 3.— Observation 1. Examen tomodensi- 
tometrique montrant un aspect de pansinusite 
lors de l'installation des symptômes. 








Fig. 5.— Observation 1. Examen tomodensi- 
tometrique après traitement montrant la dis- 
parition de la pansinusite. 


visuelle n'était que de 20/100 du côté gauche 
alors qu'il ne pouvait guère que compter les 
doigts à 60 cm du côté droit. Il ne pouvait 
identifier aucun des H-R-R disques colorés a 
droite comme gauche. L’examen clinique ne 
montrait aucune anomalie. L'oculomotricité 
était normale avec orthophorie. l n'y avait 
pas d’exophtalmie. Le champ visuel périphé- 
rique était normal. H existait par contre un 
scotome central de chaque côté. Le fond 
d'œil montrait une rétine et une papille 
normales. 

Sur les clichés standard il existait un 
aspect de sinusite maxillaire aiguë droite et 
de sinusite maxillaire chronique gauche avec 
niveau liquide. Un gramme d’ampicilline par 
jour et per os a alors été prescrit. 

Une semaine plus tard, Pacuité visuelle 
était de 20/50 à droite et de 20/25 à gauche. 
Le patient ne pouvait toujours pas distinguer 
les disques colorés H-R-R a droite comme a 
gauche. L'examen  tomodensitométrique 
montrait un épaississement muqueux au 
niveau du sinus frontal gauche, des deux 
sinus éthmoidaux et des deux sinus maxillai- 
res, Pépaississement prédominait à droite. Il 
n'existait pas de niveaux liquides. L’ampicil- 
line a été arrêtée, relayée par du suifamétho- 
xazole-triméthroprime, des  pulvérisations 
nasales de chlorhydrate d’oxymétazoline et 
de chlorhydrate de pseudo-éphédrine. H a 
été conseillé au patient d'humidifier Pair 
ambiant et de dormir la tête surélevée. 
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Devant l'absence d’armedioration, une semaine 


plus tard, un souvez: traitement associant 
du céfaclor per os à ie dose de 750 mg/jour 
et de la predmisone per os à la dose de 
60 mg a été institué. 

Une semaine apres, l'acuité visuelle était 
de 20/30 à droite e 20/20 à gauche. Le 
patient ne pouvait towgours: pas distinguer les 
disques colorés de l'œ1 droit mais en recon- 
naissait deux sur di: de Peel gauche. Au 
fond d'œil, la papilie optique était légère- 
ment pâle à droite comme à gauche. La 
corticothérapie a été «:minuée. 

Deux semaines cous tard, Pacuité visuelle 
était de 20/26 droite ət de 20/20 à gauche. Il 
identifiait un disque <olore sur dix avec l'œil 
droit et deux sur diz aves l'œil gauche. Les 
radiographies montræent un niveau liquide 
dans le sinus maxillære gauche. Il a alors été 
pratiqué des livages de ee sinus maxillaire 
gauche. 

Deux semaines plus tard (soit huit 
semaines apres le début du symptôme), 
l'acuité visuelle éte: de 20/20 à droite 
comme à gauche. Le patient ne pouvait 
identifier aucun disque coloré avec l'œil 
droit, et seulement un avec l'oeil gauche. Les 
deux nerfs optiques apparaissaient pâles au 
fond d'œil. Liexamen temodensitométrique 
montrait une persissance de l’épaississement 
muqueux des ‘sinus we la face et l’existence 
de polypes dans le sus maxillaire droit. 











Commentaires 





Certaines pumlications font jouer 
aux affections sinusiermes un rôle 
important dans betiologie des névrites 
optiques. Amsi ex 1930, Poss [1] rap- 
porte 120 cas de névrite optique à la 
Washington Hivessity dont 26 
(21,7 %) étaient dus a une sphénoeth- 
moidite et deux autres a une sinusite 
maxillaire. La même année, Wilmer [2] 
rapporte 13 observations de névrite 
optique suivies az Johns Hopkins Hos- 
pital dont ? (11 %) étaient probable- 
ment liées à une affection sinusienne. 
Un an plus tard, Woods et Rowland [3] 
appartenant au meme centre hospitalier, 
trouvent 12 sur 138 névrites optiques 
liées à une affecton sinusienne (8,1 %). 

Dans la série de Weille et Vang [4] 
4 des 38 révrites optiques s’accompa- 
gnaient d'une attinte simusienne sur les 
clichés standard. L'examen otorhinola- 
ryngologique et le bilan radiologique 
ont permis à T rkkanen et Tarkkanen 
[5] de retrouver 12 affections sinusien- 
nes (11 %) sur 104 cas de névrite 
optique. Gifford [6] affirme que 4 des 
13 névrites optques quil a observées 
étaient liées à uæ sinusite purulente et 
6 à une pathoogie nasale. Il affirme 
également que sur ces 6 cas, 5 ont 
évolué favorablement après traitement 
médical eu chirargical de la pathologie 
nasale. 





L'incidence des affections sinusien- 
nes dans la névrite optique est beau- 
coup plus faible pour d’autres auteurs. 
Ainsi Benedict [7] en 1933 ne retrouve 
qu’un cas de pathologie sinusienne chez 
225 patients atteints de névrite optique. 
Bagley [8] ne retrouve lui aucun cas de 
pathologie sinusienne a lorigine de 
névrite optique. 

La discordance entre ces différentes 
études est indiscutablement liée aux 
techniques utilisées par les auteurs pour 
rechercher une pathologie sinusienne. 
Les études prospectives faisant appel à 
un examen otorhinolaryngologique et à 
des radiographies [5] objectivent vrai- 
semblablement plus souvent une patho- 
logie sinusienne que des études rétros- 
pectives pour lesquelles examen 
détaillé des sinus n’a pas été réalisé 
chez tous les patients [7] Guyton et 
Woods [9] montrent que la prévalence 
d’une affection sinusienne dans une 
population témoin est de 13 %. 


Il faut également prendre en 
compte le fait que les causes de névrite 
optique sont multiples. Ainsi, sur les 12 
patients atteints de névrite optique et 
d’affections sinusiennes étudiés par 
Tarkkanen et Tarkkanen [5], six avaient 
à lévidence une sclérose en plaques. 
Dans la série de 94 patients rapportée 
par Nikoskelainen et Riekkinen [10], 
16 présentaient un  épaississement 
muqueux sur les clichés; or le diagnos- 
tic de sciérose en plaques a été porté 
ultérieurement chez 11 d’entre eux. 
Chez 4 patients dont la sinusite maxil- 
laire était évidente, 3 ont développé 
ultérieurement une sclérose en plaques 
[10]. Miller [11] rapporte le cas d’un 
patient qui présentait une baisse bilaté- 
rale sévère de Pacuité visuelle associée à 
une sinusite maxillaire. Une antibiothé- 
rapie et un drainage chirurgical ont 
abouti à une récupération complète de 
Pacuité visuelle. Or ce patient a pré- 
senté 7 mois plus tard un tableau de 
sclérose en plaques évident. Deux cas 
semblables ont été décrits par Gifford 


[6]. 

L'anatomie peut expliquer la rela- 
tion entre la pathologie inflammatoire 
des sinus et la névrite optique. L’eth- 
moide postérieur et le nerf optique sont 
en effet très proches [12, 13]. Il en va 
de méme pour le sinus sphénoidal qui, 
dans certains cas, est méme déhiscent 
au voisinage du nerf optique [4, 14]. Il 
en résulte qu’une infection ethmoidale 
ou sphénoidale peut retentir sur le nerf 
optique tantôt par compression directe 
[15], tantôt par extension de contiguité 
des phénomènes inflammatoires. Quant 
au sinus maxillaire, il n’entretient pas 
de relation anatomique directe avec le 
nerf optique [13] et l'extension des phé- 


nomènes inflammatoires emprunte le 
réseau veineux ou lymphatique [16]. 

La première observation de notre 
série démontre clairement la relation 
entre névrite optique et pathologie 
sinusienne. Malgré une anamnèse néga- 
tive et des radiographies standard nor- 
males, lexamen tomodensitométrique 
montrait un aspect franc de pansinusite. 
Sous fortes doses de corticoides l’acuité 
visuelle s'est améliorée. A Parrét de 
ceux-ci Pacuité visuelle a de nouveau 
baissé. Lorsqu’aprés relecture du scan- 
ner la pathologie sinusienne a été prise 
en charge sur le plan thérapeutique par 
antibiothérapie et décongestionnants, 
Pacuité visuelle est redevenue normale. 
Toutefois le recul chez ce patient est 
insuffisant. 


Il est impossible pour la seconde 
observation de notre série d'éliminer 
totalement l'éventualité d’une sclérose 
en plaques étant donné Pexistence d'un 
épisode antérieur de névrite optique. En 
effet ce patient avait présenté trois ans 
auparavant une chute de Pacuité visuelle 
sans rapport avec une affection sinu- 
sienne. Il n'avait malheureusement pas 
consulté à cette époque. 

Ce patient a développé une névrite 
optique du côté opposé, dans un 
contexte d'atteinte sinusienne clinique 
et radiologique. Son acuité visuelle ne 
s’est améliorée qu après drainage chirur- 
gical des cavités sinusiennes. La baisse 
permanente d’acuité visuelle est sans 
doute imputable au retard apporté dans 
le traitement chirurgical. Nous dispo- 
sons d’un recul de trois ans chez ce 
patient et durant cette période il n’a 
présenté aucun symptôme de sclérose 
en plaques. 

Une névrite optique bilatérale asso- 
ciée à une pansinusite constitue la troi- 
sième observation de notre série. Si 
Pantibiothérapie a permis d'améliorer 
Pacuté visuelle, elle n’a pas totalement 
guéri la sinusite. Il est ainsi vraisembla- 
ble, comme dans notre seconde obser- 
vation, que la persistance de cette sinu- 
site soit responsable de lésions perma- 
nentes et définitives du nerf optique. 
Nous ne disposons pas d'un recul suffi- 
sant chez ce patient. 

Notre série appelle un certain nom- 
bre de commentaires. À la lumière de 
la littérature et de nos propres cas, il est 
évident que les affections sinusiennes 
peuvent entraîner une névrite optique. 
Cependant, on a longtemps considéré 
que seul un tableau de cellulite, d’abcès 
ou de thrombose du sinus caverneux 
pouvait entraîner une telle complication 
[17]. Le fait qu'une névrite optique 
puisse être occasionnée par une simple 
inflammation sinusienne sans atteinte 
infectieuse évidente du contenu orbi- 
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taire n'est pas clairement démontré 
dans la littérature. Nos patients en four- 
nissent pourtant une excellente illustra- 
tion. L'amélioration de Pacuité visuelle 
sous corticothérapie ne permet pas 
d'éliminer Pétiologie infectieuse chez 
notre premier patient. Un retard à 
contrôler la pathologie sinusienne peut 
être source d’un déficit visuel perma- 
nent. 

L'affection sinusienne peut être 
asymptomatique. Il faut donc recher- 
cher la pathologie sinusienne par un 
bilan radiologique afin de ne pas passer 
à côté de cette cause curable de névrite 
optique. Les radiographies sinusiennes 
peuvent être normales, en particulier 
chez l'enfant, malgré une authentique 
affection sinusienne. L'examen tomo- 
densitométrique nous paraît constituer 
le meilleur moyen de parvenir au dia- 
gnostic d'affection sinusienne chez ces 
patients porteurs de névrite optique. En 


effet une analyse fine des cavités sinu- 
siennes est rendue difficile sur les cli- 
chés standard par les superpositions. 
C'est en particulier le cas des sinus 
ethmoidaux dont examen est gêné par 
la superposition des cornets et des os 
propres sur les clichés de face. L’inci- 
dence du vertex ou le cliche de profil 
ne permettent pas une meilleure visua- 
lisation en raison cette bois-ci de la 
superposition des parties molles. L'exa- 
men  tomodensitométrique permet 
quant à lui une appréciaticn fine de 
Panatomie dans ses trois Cimensions 
sans superposition. L’excellent contraste 
entre tissus mous et Os apporte une 
aide considérable au diagnostic lorsque 
les clichés standard sont normaux. 


Alors que cet article etait achevé, 
des nouvelles de notre patiente N° 1 
nous sont parvenues. Celle-ci a présenté 
un nouvel épisode de névrite optique 


gauche 14 mois plus tard. L’acuité 
visuelle a baissé ne lui permettant de 
compter ses doigts au-delà de 150 cm 
et avec disparition de la vision des 
couleurs. L'examen tomodensitométri- 
que a montré une opacité bilatérale des 
sinus maxillaires à prédominance gau- 
che et du sinus ethmoidal gauche. Cette 
sinusite a éte drainée chirurgicalement. 
La patiente a également reçu une corti- 
cothérapie. L’acuite visuelle a com- 
mencé à s'améliorer au bout de 12 
heures. Un Hemophilus influenzae étant 
isolé, un traitement par amoxicilline a 
été entrepris. L’acuité visuelle s’est pro- 
gressivement améliorée pour atteindre 
20/15 du côté gauche au bout de 5 
semaines. Il persiste actuellement un 
petit déficit de la vision des couleurs et 
une discrète atrophie. Cet ultime épi- 
sode confirme s'il en était besoin 
qu’une affection sinusienne peut entrai- 
ner une névrite optique. 
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Fistules carotido-caverneuses 


Anthony E. Harris, MD; Patrick G. McMenamin, MD 
Departments of Oxolaryngology-Head and Neck Surgery, Johns Hopkins Hospital, Baltimore. 


Les fistuies carotido-caverneuses s'observent le plus souvent au décours d'un 
traumatisme cránio-facia' important. Le chirurgien maxillo-facial doit étre capable 
de diagnostiquer cette complication grave de tout traumatisme cránien en s'aidant 
des méthodes diagnostiques appropriées et de mettre en route le traitement 
adapté. Les symptômes évocateurs sont une céphalée pulsatile, des troubles 
visuels, un bruit pathologique retrouvé à l'examen clinique, une conjonctive 
congestive avec éhémosis, une procidence du globe et une ophtalmoplégie. De 





nombreux procé: 


es thérapeutiques ont été proposés allant de la ligature artérielle 


cervicale å Focclasion par ballonnet. Les auteurs présentent deux observations 
détaillées de fistuie carotido-caverneuse avec leurs données cliniques, thérapeuti- 
ques et tes séqueïles a long terme. Bien que le traitement chirurgical ne soit pas du 
ressort de cette spécialité, l'otorhinolaryngologiste doit être capable de compren- 
dre les problèmes vasculaires et chirurgicaux posés par cette lésion traumatique. 

Carotid artery-cavernous sinus fistula (Arch. Otolaryngol. 1984; 110 : 618- 


623] 


Le chirurgier maxillo-facial doit 
être en mesure de diagnostiquer la 
grande variété de lésions susceptibles 
d'accompagner un traumatisme crânien 
important. La fstule carotido-caver- 
neuse est [une Centre elles. Bien que 
son traitement ne soit pas du ressort de 
la specialté, Fotorhinolaryngologiste 
doit connaître la gravité potentielle de 
ces lésions. Une absence ou un retard 
de diagnostic peuvent en effet aggraver 
un état déjà critique, en particulier si le 
patient doit subir une anesthésie géné- 
rale et de: marapulations vigoureuses 
des os de la face. La possibilité d'une 
fistule doit toujeurs étre évoquée en 
présence d'une -dislocation cránio-faciale 
importante Les signes et les symptô- 
mes doivent être bien connus du chi- 
rurgien maxillo-facial afin d'éviter toute 
erreur et retard de traitement. Sur le 
plan étiologique. les fistules carotido- 
caverneuses apparaissent généralement à 
l'occasion d’un traumatisme crânien 
sévère lors d’ur accident de la voie 
publique. Beaucoup plus rarement elles 
sont d'apparition spontanée ou secon- 
daire à un geste chirurgical dans la 
région du sinus caverneux [1] Outre le 








traumatisme cranio-facial, le patient 
peut présenter de multiples lésions 
traumatiques associées. L’otorhinolaryn- 
gologiste est alors appelé pour faire le 
bilan du squelette facial, de Pos tempo- 
ral, des voies respiratoires ou de tout 
autre lésion cervico-faciale. Les observa- 
tions suivantes illustrent bien l’appari- 
tion d’une telle fistule carotido-caver- 
neuse traumatique. 





Observations 





Observation n° 1. 

— Hl s’agit d’une femme de 39 ans ayant 
eu un accident de la voie publique le 9 jan- 
vier 1981. Retrouvée inconsciente et saignant 
de la cavité buccale avec de nombreuses 
plaies faciales, elle était en détresse respira- 
toire avec une tension artérielle systolique de 
40 mm Hg, et une fracture de la jambe 
droite probable. La patiente fut placée dans 
un matelas-coquille et les signes vitaux 
furent stabilisés. Après intubation nasotra- 
chéale, lz patiente fut transférée en hélicop- 
tère. 

À Parrivée en salle d'urgence, la patiente 
avait repris conscience avec une orientation 
spatio-temporelle correcte, des fonctions 


vitales stables et un hématocrite à 41 %. 
L'examen montrait un volet costal bilatéral 
et des fractures de la hanche et de la jambe 
droites. Elle présentait un signe de Battle 
positif et bilatéral ainsi qu’un hémotympan 
bilatéral et une paralysie de la sixième paire 
crânienne gauche. I] existait un enfoncement 
stable du massif facial moyen. Le bilan radio- 
logique montrait des fractures bilatérales de 
la cinquième à la septième côte ainsi qu'un 
pneumothorax gauche. Les fractures de la 
hanche et de la jambe droites ont été immo- 
bilisées. Les clichés standard du crâne mon- 
traient une fracture temporo-pariétale droite 
avec disjonction nasoethmoidale complexe. 
Un examen tomodensitométrique réalisé en 
urgence montrait un œdème pariéto-tempo- 
ral droit avec une pneumoencéphalie. Un 
examen  cervico-facial plus attentif a 
confirmé l'existence d'une fracture bilatérale 
de type Le Fort HI ainsi que des fractures de 
la base du crâne bilatérales et un hémotym- 
pan bilatéral. Il existait en outre une paraly- 
sie bilatérale de la sixième paire crânienne et 
un doute sur l'atteinte de la troisième et de 
la quatrième paires crâniennes droites. Enfin 
l'examen clinique montrait l'existence d'une 
fracture longitudinale du rocher gauche avec 
surdité gauche, une otorrhée cérébrospinale 
droite et une rhinorrhée cérébrospinale. 

Huit jours après l'accident, apparut un 
bruit pulsatile dans la région temporo-parié- 
tale droite, sans chémosis ni congestion vas- 
culaire. L'examen du fond d'œil était alors 
normal. 

Douze jours après l'accident, apparurent 
une hémiparésie gauche, une paralysie de la 
troisième paire crânienne droite et un bruit 
temporo-frontal bilatéral mais prédominant à 
droite. Une artériographie mit alors en évi- 
dence une fistule carotido-caverneuse droite 
(Fig. 1). 

Le 5 février 1981, la fistule carotido- 
caverneuse a été obturée avec succès par un 
ballonnet de 2 mm de diamètre renfermant 
0,6 ml de produit de contraste iso-osmotique 
introduit par voie transfémorale. (Fig. 2). Les 
bruits pathologiques ont aussitôt disparu. 
Vingt-quatre heures après la mise en place 
du ballonnet, la patiente devint somnolente 
avec mydriase droite et hémiplégie. Une 
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Fig. 1. — Observation n°1. Fistule carotido- 
caverneuse avec opacification veineuse rétro- 
grade. La flèche noire montre le remplissage 
du sinus caverneux, la flèche blanche, la stase 
dans les veines ophtalmiques. 





ai 


Fig. 2. — Observation n° 1. Occiusion de la 
fistule par un ballonnet {flèche} préservant le 
flux carotidien interne. 


nouvelle artériographie confirma que le bal- 
lonnet était gonflé et en place. Une tomo- 
densitométrie mit en évidence ur hématome 
intracranien. Une crániotomie avec évacua- 
tion de cet hématome fut alors réalisée en 
urgence. Au décours de Pévacuation, la 
patiente retrouva une conscience normale 
mais Phémiplégie persista et le bruit réappa- 
rut. 

Le 11 février 1981, alors que Pétat neu- 
rologique de la patiente continuait de samé- 
liorer, le bruit disparut spontanément. Fina- 
lement cette patiente quitta Fhôpital le 
1% avril 1981 avec une hémiparesie gauche 
résiduelle et une surdité de transmission 
droite. 

En janvier 1982, soit un an après Pacci- 
dent, la patiente présentait towjours une 
hémiparésie gauche. La morpholegie faciale 
était normale avec un articulé correct malgré 
Pabsence de réparation chirurgicale de la 
fracture de type Le Fort IT Elle présentait 
une hypoacousie bilatérale de perception et 
une paralysie de la sixième paire crânienne 
gauche. Elle venait de subir récemment une 
cure chirurgicale de son strabisme et une 
exploration chirurgicale de Poreille droite 
était envisagée. 

Il s’agit donc d'une patiente ayant prê- 
senté un traumatisme crânien sevére avec 
fractures intéressant le massif facial et los 
temporal, paralysies multiples des paires cra- 
niennes, otorrhée et rhinorrhée cérébro-spi- 
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Fig. 3. — Observation n°2. Angiographie 
postopératoire montrant l'occiasion de l'artère 
carotide interne droite. 


nales, et enfin fistule carot de-caverneuse. 
Cette fistule a été découvere grace a un 
examen quotidien d'autant plus minutieux 
qu'elle était suspectée. L’abseace de conges- 
tion oculaire initiale suggère un shunt vers le 
système veineux postérieur. Au décours de 
Pocclusion de la fistule par w21 ballonnet, le 
débit cérébral s’est trouvé augmenté aboutis- 
sant à une expansion de Phematome et la 
nécessite d'une craniotomie. Un an plus tard, 
les séquelles se résumaient à ine hémiparé- 
sie, une paralysie de la sixième paire crá- 
nienne, un déficit auditif alors que la mor- 
phologie faciale, Particulé, et Lacuité visuelle 
sont satisfaisants. 


| Observation n°2. 

— B s'agit d'un homme ce 23 ans hos- 
pitalisé en urgence après un accident ce la 
voie publique le 29 décembre 1980 aux 
urgences du Baltimore City Hespital. Il pré- 


sentait un traumatisme facial trés important 


avec hémorragie oculaire droite et altération 
mentale. L'examen montrait ane mydriase 
gauche avec à Pévidence une incarcération 
oculaire et un œdème ecchymozique de la 
région péri-orbitaire à gauche. I} était inca- 
pable de déplacer son œil gauche que ce soit 
en dedans ou en dehors. Il présemtait encore 
un hémotympan gauche avec surdité et une 
discrète parésie du nerf facial gauche dans 
son territoire inférieur. L'examen neurologi- 
que était normal à Pexception bien sûr de 
Paltération mentale et d'une hypoesthésie 
cornéenne bilatérale. le bilan radiologique 
montrait des fractures de Portate, du sinus 
maxillaire, et du condyle mancibulaire gau- 
che. 

Le patient a été alors transféré dans le 
service d’etorhinolaryngologie en wie du trai- 
tement de ses fractures faciales. Après dispa- 
rition de lœdème facial, le ciagnostic de 
fracture de Le Fort H fut posé. Il existait en 
plus une procidence oculaire droite, un ché- 
mosis droit et une ophtalmoplégie interne et 


Fig. 4. — Observation n°2. Opacification de 
la carotide gauche avec remplissage du sys- 
teme controlatéral après occlusion de l'artère 
carotide interne droite. 


externe. L'examen tomodensitométrique ne 
montrait pas d'hématome intracränien ni 
d'hémorragie rétrobulbaire. 

Le 6 janvier 1981, apparut une exophtal- 
mie pulsatile droite accompagnée dun bruit 
pathologique audible dans la région tempo- 
ro-pariétale droite. Une angiographie permit 
alors de découvrir une fistule carotido-caver- 
neuse droite. Le bilan auditif montrait une 
surdité de transmission bilatérale accompa- 
gnée d'une note de perception du côté gau- 
che. Le patient recouvra ses faculté mentales 
et la motricité de son hémiface gauche. 

Le 13 janvier 1981, fut pratiquée une 
ligature de la carotide primitive droite par 
cervicotomie associée à la pose dun clip au 
niveau de la portion supraclinoidienne de la 
carotide interne droite (Figs 3 et 4). Les 
suites opératoires furent simpies et chémosis 
et procidence oculaire disparurent. Le bruit 
pathologique au décours de Pintervention 
était atténué mais la motricité oculaire tou- 
jours diminuée. Il quitta l'hôpital le 29 jan- 
vier 1981, avec une ophtalmoplégie partielle 
médiane et latérale droite et une baisse de 
l'audition. Ce patient a repris son travail et 
subit par la suite une intervention sur son 
muscle droit interne droit en raison de sa 
paralysie du droit externe gauche avec un 
résultat satisfaisant. 

Lors du contrôle clinique un an après 
l'accident, persistaient une paralysie de la 
quatrième paire crânienne et une parésie de 
la branche temporale du nerf facial droit. 
L’acuité visuelle était normale à droite 
comme à gauche. Enfin il existait un aspect 
en marche d'escalier inesthétique au niveau 
du zygoma droit. 

Ce patient présentait donc un traurna- 
tisme moins important que le précédent avec 
une fistule apparue dans des conditions plus 
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COMPOSITION 


Extrait de Ginkgo biloba pour 100 ml : 


Par flacon : 1,2 g. 


Excipient : (pour 100 ml) essence de citron 
soluble 0,75 ml, essence d’orange soluble 
0,75 ml, saccharinate de sodium 0,500 g. 
Soluté hydro-alcoolique titrant environ 55°. 


PROPRIETES 


Le Tanakan, extrait concentré, standardisé 
et titré de feuilles de Ginkgo biloba, est 
caractérisé par un ensemble de propriétés 
pharmacologiques se traduisant notam- 


ment par : 


è une augmentation de l'irrigation tissulaire 
grace à son activité : 
- sur la circulation artérielle ; chez l'animal : 


FORME ET PRÉSENTATION 
Soluté buvable : Flacon de 30 ml avec doseur 


e une diminution du risque thrombotique 










protection contre la thrombose plaquettaire 
provoquée par l’ ADP, le lactate de Na ou la 
di stimulation électrique ; protection contre la 


dyspnée aiguë provoquée par la perfusion 
d'arachidonate de Na ; chez l'homme : dimi- 
nution nette de l’agrégation des plaquettes 
humaines incubées en présence de Tanakan. 









y INDICATIONS 
buvabie e Les troubles psycho-comportementaux de 
goultes la sénescence : troubles de la mémoire, 


baisse de l’efficience intellectuelle, troubles 
de la vigilance, troubles de l'humeur et de la 
sociabilité. 
e Proposé dans certains troubles vasculaires 
périphériques de la microcirculation 
cedémes cycliques idiopathiques ; les mani- 
¡PSEN festations cliniques de l'artériopathie des 
membres inférieurs : douleurs á la 
marche, douleurs de décubitus, troubles 
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protection du débit cérébral après embolisa- wa | b trophiques N.B. : essais cliniques con- 
tion par microsphéres, diminution de la ve trôlés, sous réserves de critiques métho- 


réaction hypertensive à l’adrénaline, aug- 
mentation du débit des coronaires ; chez 
l'homme : augmentation de la perfusion dis- 
tale ou céphalique vérifiée par rhéogra- 
phie, radiocirculographie, hyperhémie 


provoquée, etc. ; 


- sur la circulation capillaire ; chez 
l'animal : inhibition de l’hyperper- 
méabilité capillaire provoquée par la 
bradykinine et l'histamine ou se 
développant dans 
anaphylactoides ; 
normalisation de la perméabilité capillaire et renforcement de la résis- 


les syndromes 
chez l'homme 


dologiques, mettant en évidence des dif- 
férences significatives au plan statistique 
qui suggérent une activité thérapeutique. 
e Les séquelles d’accidents vasculaires céré- 
braux ou de traumatismes craniens. 
e Certains syndromes vertigineux et/ou acouphènes, cer- 
taines baisses de l’acuité auditive, d’origine ischémique pré- 








sumée. 
1 DOSE e Les déficits rétiniens de mécanisme vraisemblablement 
3 FOIS PAR JOUR ischemique. 
FRECAUTION 


Tarakan n'est pas un antihypertenseur et ne peut remplacer 
ou éviter le traitement de l'hypertension artérielle par les médications 


tance capillaire dans les œdèmes cycliques idiopathiques ; spécifiques. 


EFFETS INDESIRABLES 


" en la ee pont an ee t boe pro la see Les effets indésirables signalés sont rares : troubles digestifs, troubles 
isolée, proportionnellement à la dose ; à forte dose, rétablissement du cutanés, céphalées. 


tonus veineux de la veine relâchée spontanément, effet régulateur de la 
capacitance veineuse en réponse aux modifications posturales de la 
pression veineuse centrale ; chez l'homme : analyse des courbes de 
rhéoencéphalographie. 


MODE D'EMPLOI ET POSOLOGIE 

1 dose = 1m =40 mg d'extrait pur. Posologie usuelle : 3 doses (= 3 ml) 
par jour, diluées dans un demi-verre d’eau, à prendre au moment des 
repas. Coût du traitement journalier : 4,62 F. 
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typiques. La ligature combines cervicale et 
intracránienne a perrms de contrôler avec 
succès cette fistule sars séquelles surajoutées. 
Ses séquelles consistea: en une déformation 
faciale, ume parésie des paires crâniennes, 
une hypoacousie, l'art zulé et l'acuité visuelle 
Étant corrects. 





Commentaires 





Données anatomiques 


Les fstules -carotide-caverneuses 


traumatiques s'observent a l’occasion de 
fractures de e = du crâne suffisam - 






ration de Parté 
sinus Caverneux. Fartère ie à ce 
niveau est particuliérement vulnérable 
au traumatisme car elle y est libre de 
toute insertion osseuse venant de quit- 
ter le canal caroticien et contournant la 
clinoide antérieure La proximité anato- 
mique du siphon carotidien et de los 
sphénoïde expliqu= que la transmission 
du traumatisme ‘acial au sphénoide 
puissent entraínermne lésion de la caro- 
tide. Des lors, me fistule carotido- 
caverneuse peut se constituer, 

L’anatomie Ic=o-régicnale explique 
les signes et les symptômes de cette 
fistule. Liartere cerotide interne pénètre 
la base du crâne =n dedans et en avant 
de la veine jugul ire interne. Après un 
trajet antéro-inteme dans le canal caro- 
tidien intra-pétreux, la carotide émerge 
en avant et en «ehors du clivus. Elle 
donne alors sa p-emiére branche intra- 
crânienne, larte ophtalmique, puis 
poursuit ser traj& vers le haut avant de 
participer a la circulation intracérébrale. 
Durant ce trajet antérieur, l’artère caro- 
tide interne est æntourée par le sinus 
Caverneux. 

Les particularités anatomiques de 
cette structure veineuse ne sont pas 
parfaitement cormues. Le sinus caver- 
neux est un pl-xus entourant l'artère 
carotide au nive.u de cette région très 
particulière du crâne. Le fistule met en 
communication, var l'intermédiaire d'un 
orifice en form= de fente, artère et 
veine de tacon analogue aux fistules 
spontanées ou aumat:ques observées 
partout ailleurs dans ‘organisme. Le 
sinus caverneux présente de multiples 
anastomoses avi d’autres veines ou 
sinus, en avant =vec les veines ophtal- 
miques supériezre et inférieure et le 
plexus ptérygoËke, en arrière avec la 
veine pétreuse -uperficielle et le sinus 
caverneux controlatéral Les systèmes 
carotidiens externe et interne quant à 
eux communiqaent par l'intermédiaire 
du système méringé et du système ver- 





tébral. L’artére ophtalmique enfin est 
largement anastomosée avec le système 
carotidien externe. 





Signes et symptômes 





Les symptômes liés à la constitution 
des fistules carotido-caverneuses tradui- 
sent les perturbations du débit sanguin. 
Les modalités d'installation des symptô- 
mes peuvent varier. Lorsque le patient 
est conscient, les modifications du flux 
sanguin peuvent être décelées dans les 
heures qui suivent le traumatisme. À 
inverse, si les facultés intellectuelles du 
patient sont perturbées, les symptômes 
seront d'apparition retardée. Le passage 
du sang par la fistule dans le système 
veineux peut se traduire par un bruit 
pulsatile perçu par le patient. Il peut 
s'agir également de céphalées pulsatiles. 
La douleur est localisée généralement 
du côté atteint, au niveau des régions 
temporo-pariétales. Cependant lorsque 
le shunt est large, la céphalée peut être 
diffuse. Des troubles visuels sont égale- 
ment fréquents. Une diplopie, une 
vision floue sont les symptômes visuels 
les plus fréquents. Ils traduisent la stase 
dans les veines ophtalmiques, responsa- 
ble d’exophtalmie et de compression 
des nerfs abducteurs. Si le flux artériel 
irriguant l'œil est diminué en raison du 
shunt ou d’une hyperpression, une 
baisse de Pacuité visuelle peut s'observer 
au niveau d'un ou des deux yeux. 

Les signes cliniques s’observent ini- 
tialement au niveau de l'orbite. L’aug- 
mentation du débit dans les veines oph- 
talmiques est à l’origine d’une exophtal- 
mie et d'une congestion des vaisseaux 
conjonctivaux. Un chémosis peut égale- 
ment s'observer. Le fond d’ceil peut 
montrer la congestion veineuse et la 
diminution du flux artériel. 

L'étude de la musculature extrinsé- 
que de Poeil peut montrer une limita- 
tion des mouvements en particulier 
dans le regard latéral traduisant une 
paralysie de la sixième paire crânienne. 
Les troisième et quatrième paires cra- 
niennes peuvent également être attein- 
tes. De même les cinquième, septième 
et huitième paires crâniennes peuvent 
être touchées. Le clinicien doit cepen- 
dant garder à Pesprit que les perturba- 
tions de la fonction oculaire et de 
l’acuité visuelle peuvent être directe- 
ment en rapport avec le traumatisme 
initial et non avec une fistule carotido- 
caverneuse. Un bruit anormal est sou- 
vent perçu en regard de l'œil atteint 
encore qu'on puisse Pentendre partout 


au niveau de la calotte crânienne. Si le 
globe est comprimé du côté atteint, la 
céphalée peut être plus intense. A Pin- 
verse, la compression du système caro- 
tidien ipsilatéral peut entraîner une atté- 
nuation de la douleur. En fait les fistu- 
les carotido-caverneuses se développant 
généralement dans le cadre d’un trau- 
matisme facial et crânien important, 
l'évaluation précise de la vision, de la 
motricité oculaire et des paires crânien- 
nes peut être difficile. 

Les perturbations de la motricité 
oculaire peuvent précéder les symptó- 
mes vasculaires comme le montrent les 
deux observations rapportées précédem- 
ment. Cette particularité symptomati- 
que peut étre en rapport direct avec le 
traumatisme ou s'observer lorsque chez 
un patient dont la congestion oculaire 
est minime ou retardée, le shunt se 
produit vers l'arrière et non vers lavant 
dans la veine ophtalmique. 


Le diagnostic repose sur un examen 
ophtalmologique et un examen neuro- 
logique minutieux à la recherche d’ano- 
malies oculaires et neurologiques. Une 
tomodensitométrie doit être réalisée 
pour dresser le bilan des lésions trau- 
matiques du squelette facial, de Penca- 
phèle et de la base du crâne. L’associa- 
tion de troubles visuels et d’une fracture 
de Papex orbitaire peut traduire une 
atteinte traumatique directe du nerf 
optique. Une artériographie ‘caroti- 
dienne bilatérale est nécessaire pour 
mettre en évidence une fistule caroti- 
do-caverneuse. Le passage instantané du 
flux artériel carotidien vers le sinus 
caverneux peut être alors visualisé. La 
gêne au retour veineux s'observe initia- 
lement au niveau du drainage ophtalmi- 
que et du drainage facial. Un shunt 
postérieur vers les plexus basilaire et 
pétreux peut également  s’observer. 
Outre Paffirmation du diagnostic, lan- 
giographie permet d’analyser la dynami- 
que circulatoire. Une attention particu- 
lière doit être portée à la taille du shunt 
et à l’état du système carotidien contro- 
latéral. La perméabilité du cercle de 
Willis peut être établie ainsi que la 
contribution de la carotide controlaté- 
rale au shunt. 

Disposant de toutes ces informa- 
tions, on peut alors planifier la stratégie 
chirurgicale. Il convient de tenir compte 
des autres interventions chirurgicales 
nécessitant une manipulation du sque- 
lette facial, telle que la mobilisation et 
la contention des fractures de type Le 
Fort. Ces manipulations sont suscepti- 
bles d’aggraver le patient sur les plans 
neurologique et ophtalmologique. De 
méme si Pon envisage une anesthésie 
générale, le risque potentiel d'une vaso- 
dilatation d’un réseau vasculaire lésé 
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doit étre pris en considération. Toute- 
fois, lorsque le diagnostic de fistule 
carotido-caverneuse est posé chez un 
patient porteur de fractures faciales sévé- 
res, une décision portant sur la chrono- 
logie des gestes chirurgicaux doit étre 
prise. 

Les indications et les risques respec- 
tifs de chaque geste chirurgical doivent 
être soigneusement pesés. Si le patient 
présente un traumatisme facial sévère 
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avec fractures ouvertes ou effractions 
des cavités sinusiennes, une exploration 
chirurgicale est nécessaire aorés qu’un 
probleme neurochirurgical at été éli- 
mine. C'est alors qu'une éventuelle fis- 
tule en voie de formation sera recher- 
chée par Pinspection minu:ieuse des 
yeux et Fauscultation du crine et des 
globes oculaires. De même l'interroga- 
toire recherchera la notion de troubles 
visuels, de céphalée ou de bruit anor- 
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Fig. 5. — A, schéma de la vascularisation 
cérébrale en cas de fistule carotido-caver- 
neuse; B, ligature cervicale; C, ligature intra- 
crânienne supra-clinoidienne de le carotide; 
D, embolisation non contrôlée par du muscle; 
E, procédé d'exclusion; F, embolisation contré- 
lée par ballonnet avec oblitération caroti- 
dienne; G, ligature par abord intracränien: H, 
embolisation contrôlée par du muscle. 


mal. Si Pexploration chirurgicale peut 
être retardée, c’est d'embiée que la 
recherche de complications des trauma- 
tismes crânio-faciaux comportant entre 
autres les fistules carotido-caverneuses 
sera entreprise. Si une fistule carotido- 
caverneuse se constitue avant la cure 
définitive du traumatisme facial, la fer- 
merture de cette fistule doit précéder 
les manipulations crânio-faciales suscep- 
tibles d’en exacerber les symptômes. 
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Fig. 6. — Observatien n° 1. après oblitéra- 
tion. 





Traitement chirurgical 





Bien que le traitement chirurgical 
de cette lésion ne soi: pas du domaine 
de Potorhinolarynzolagiste, la compré- 
hension des diverses techniques 
employées par le neurechirurgien est 
importante. En particulier les modifica- 
tions de la dynamique vasculaire que 
peuvent engendrer les diverses techni- 
ques d'occlusion doivent être comprises 
{2} La Fig. 5, À montre une vue shé- 
matisée de la vascularisation lors- 
qu’existe une fistule carctido-caverneuse 
avec shunt artériovemenx. Le premier 
geste chirurgical utilisé fat la ligature du 
système carotidien au niveau cervical 
(Fig. 5, B). Cette ligature intéressait 
aussi bien la carotice externe que la 
carotide interne Le succès de cette 
technique nécesitait que la carotide 
controlatérale assure la vascularisation 
de l'hémisphère homolatéral et que la 
fistule ait un petit débiz. Les complica- 
tions non négligeables de cette techni- 
que sont essentiellement liées à des 
troubles de la circulation cérébrale. En 
effet, si les communications entre les 
deux réseaux carotidiens ne sont pas 
perméables, une chémie cérébrale 
apparaît. De plus, si le débit du shunt 
est élevé, une ischémie peut survenir 
par détournement du sang de la circula- 
tion cérébrale et ce malgré un apport 
controlatéral correct. D’autres techni- 
ques ont été preposées pour traiter plus 
efficacement cette fistule. 

Une ligature intracránienne a été 
proposée par Hamby et Dohn [3] mais 
cette technique ne tient pas compte de 
l'alimentation retrograde de la fistule 
par l'artère ophtalmique (Fig. 5, C). La 





situation de l'artère ophtalmique au- 
dessous du nerf optique empéche toute 
ligature chirurgicale de celle-ci associée 
á une ligature supra-clinoidienne de 
l'artère carotide interne. 


L'embolisation de la fistule par de 
multiples techniques a été proposée. 
Brooks [4] a décrit le premier une tech- 
nique utilisant un bouchon musculaire 
introduit dans la carotide interne par 
voie cervicale (Fig. 5, D). Cette techni- 
que s'est révélée partiellement efficace 
dans les volumineuses fistules pour les- 
quelles le flux sanguin principal passe 
par la fistule apportant avec lui le bou- 
chon musculaire. Cependant, en raison 
de l'absence de ligature distale et de 
contrôle de Pembolisation, le risque de 
passage du bouchon musculaire vers la 
circulation cérébrale est toujours possi- 
ble. Cette absence de contrôle a conduit 
à diverses techniques de ligature de la 
carotide interne à la fois proximale et 
distale avec ou sans embolisation (Fig. 
5, E). Le moyen le plus efficace de 
fermer la fistule associe la pose d'un 
clip sur la carotide interne intracrá- 
nienne suivie d’une embolisation de la 
fistule par voie cervicale puis d'une liga- 
ture de la carotide interne cervicale. 
Différents types de matériaux ont été 
utilisés, notamment du muscle et de la 
gélatine (Gelfoam) avec de bons résul- 
tats [5, 6] Bien entendu, le risque 
majeur de toutes ces techniques est 
lischémie cérébrale avec aggravation 
neurologique et décès possible. 

D’autres techniques permettent la 
fermeture de la fistule par voie exclusi- 
vement cervicale. Prolo et Hanbery [7] 
ont proposé d'introduire un cathéter à 
ballonnet par voie cervicale dans la 
carotide interne et de le monter jusque 
dans la fistule (Fig. 5, F). Le cathéter est 
ensuite suturé définitivement au niveau 
de Partériotomie. Ce procédé évite 
Pabord intracránien et réduit également 
le déficit visuel postopératoire par la 
position proximale de Pocclusion par 
rapport à l'artère ophtalmique. Toutefois 
le risque d’ischémie cérébrale demeure 
en raison de Poblitération complète de 
l'artère. 

La solution thérapeutique idéale 
serait d’occlure la fistule sans altérer le 
flux artériel carotidien. Parkinson [8] a 
proposé un abord direct du sinus caver- 
neux sous hypothermie, circulation 
extracorporelle et arrêt cardiaque 
(Fig. 5, G). La communication entre 
artère carotide et veine est chirurgicale- 
ment exposée et liée. Cette technique 
nécessite la localisation précise de la 
fistule et une connaissance intime des 
rapports anatomiques. Elle doit être 
réservée aux échecs des techniques 
conservatrices. 
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Plusieurs cas d’embolisation contrô- 
lée utilisant du muscle ou du Gelfoam 
amarrés à du matériel de suture chirur- 
gicale ont été rapportés [9, 10]. Dans 
cette technique, Pembol est introduit 
grâce à une artériotomie carotidienne 
cervicale. La taille et la forme de cet 
embol sont telles qu’il comble la fistule 
sans oblitérer le siphon carotidien. H 
comporte un clip radio-opaque permet- 
tant de le repérer et un fil de rappel 

ermettant si nécessaire son retrait. Ce 

hi est laissé en place et Partériotomie 
suturée sans ligature carotidienne (Fig. 
5, H} L'absence de ligature tant au 
niveau de la carotide intracránienne 
qu’au niveau de la carotide cervicale 
permet d'éviter toute ischémie céré- 
brale. 

Un exemple d'embolisation contró- 
lée utilisant un ballonnet de Grunzig 
est rapporté dans notre observation 
n° 1. Dans ce cas particulier, le ballon a 
été mis en place dans la fistule et 
lorsque Pobturation de celle-ci s'est rêvé- 
lée satisfaisante il a alors été détaché 
fermant la fistule tout en laissant libre 
l'axe carotidien. Si Poblitération de la 
fistule a été couronnée de succès grâce 
à cette technique, l'augmentation du 
débit cérébral aboutit à la constitution 
dun hématome intracranien (Fig. 6). 
Lorsqu'il existe une contusion cérébrale 
ou un hématome, l'augmentation du 
débit sanguin au niveau des sites lésion- 
nels peut aboutir á une aggravation neu- 
rologique et elle doit donc être prise en 
considération. 

Bien que le traitement chirurgical 
des fistules carotido-caverneuses soit 
légitimement préconisé, son indication 
doit être soigneusement pesée, eu égard 
aux risques potentiels, en particulier en 
cas d’occlusion carotidienne totale. Un 
bruit anormal intense ou une céphalee 
violente peuvent géner les patients mais 
habituellement sans morbidité impor- 
tante. Cependant, le shunt artério-vei- 
neux permanent peut aboutir à des 
troubles visuels permanents et définitifs. 
L'objectif thérapeutique est donc de 
protéger la vision, de réduire la proci- 
dence oculaire, le chémosis, la conges- 
tion conjonctivale et de faire disparaître 
le bruit anormal. Les ligatures artériel- 
les, les procédés d’occlusion ou d’exclu- 
sion sont habituellement efficaces sur le 
bruit, la congestion vasculaire, mais par- 
fois aux dépens de Pacuité visuelle. 
ders et Hoyt [11] notent chez 
10 patients parmi 25 traités pour fistule 
carotido-caverneuse une altération de 
Pacuité visuelle immédiate ou retardée. 
Chez 4 patients parmi 9 non traités, 
examen de Pacuité visuelle était nor- 
mal. Si Pon considère l’évolution natu- 
relle de cette affection, finalement rela- 
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tivement bénigne, les risques chirurgi- 
caux sur les plans cérébral et oculaire 
doivent étre soigneusement pesés. Un 
examen ophtalmologique complet et un 
consentement éclairé sont nécessaires. 





Conclusions 





La fistule carotido-caverneuse est 
une lésion traumatique que l’etorhinola- 
ryngologiste peut être amené à rencon- 


trer lors du traitement des traumatismes 
faciaux sévères. La conmaissance des 
symptômes et des signes ce cette lésion 
doit lui permettre de la diagnostiquer 
rapidement et de la trater correcte- 
ment. Bien que la cure chisurgicale ne 
soit pas du ressort de sa dscipline, il 
est important pour lui de comprendre 
les modifications vasculaires entraînées 
par la fistule et les déductions thérapeu- 
tiques qui en découlent. [ faut insister 
sur les risques de Panesthésie et de la 
mobilisation du squelette facial chez ces 


patients dont la dynamique vasculaire 
est bouleversée. Les procédés thérapeu- 
tiques proposés sont nombreux. Les 
plus récents, permettant une occlusion 
de la fistule par un ballonnet en respec- 
tant le flux carotidien, sont encoura- 
geants. Toutefois, les risques potentiels 
doivent être soigneusement mis en 
balance avec les bénéfices attendus. Le 
succès thérapeutique en matière de fis- 
tule carotido-caverneuse post-traumati- 
que requiert un diagnostic précis et un 
traitement soigneux. 
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CERVOXAN 





our les cellules neurosensorielles 
de la cochlée et du vestibule, le ris- 
que hypoxique est maximum... Elles ne 
reçoivent d'oxygène que par diffusion a 
partir de Pendolymphe w, sans vasculari- 
sation directe... id 
l’hypoxie cochléo-vestibulaire 
se traduit par des vertiges, 
des acouphènes, une presbya- 
cousie, parfois par un syn- 
drome de Ménière. 

Pour apporter plus d'oxy- 
gène aux cellules neurosen- 
sorielles de l'oreille interne, 
Cervoxan stimule le métabo- 
lisme énergétique du globule 
rouge : 

— Lélévation de ATP érythro- 
cytaire accroit la déformabilité 
du globule rouge et, par suite, 
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VINBURNINE 


accélère son passage micro-circulatoire o. 
— L’élévation du 2,3-DPG érythrocytaire 
augmente la dissociation de l’oxyhémo- 
globine et, par suite, accroît la libération 
d'oxygène vers les tissus (3). 
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Propriétés: La vinburnine augmente le Pouvoir Oxyphorique 
Sanguin, c'est-à-dire la capacité du sang à délivrer l'oxygène aux 
tissus. Au niveau pulmonaire : - elle augmente la fixation de 
l'oxygène (PO, artérielle). Au niveau érythrocytaire : - elle favori- 
se la possibilité de déformation des hématies (augmentation de 
l'ATP) ; - elle augmente la dissociation de! oxyhémoglobine, donc 
le relargage de l'oxygène (augmentation du 2,3-DPG). La vinbur- 
nine protège le cerveau contre les agressions hypoxiques. Elle s'op- 
pose aux agressions cérébrales provoquées par des hypoxies de 
différentes natures. Elle augmente l'apport, l'extraction et la 
consommation cérébrale en oxygène, en glucose, ainsi que la PO, 


tissulaire corticale. Indications : Proposé dar s - Troubles fonction- 
nels liés au vieillissement cérébral. - Séqueles des accidents vas- 
culaires ischémiques. - En ophtalmologe: troubles rétiniens 
d'origine vasculaire. - En O.RL. : troubles cochléo-vestibulaires 
d'origine ischémique. Contre-indications : Femme enceinte ou 
susceptible de l'être, néoformations cérébreles avec hypertension 
intra-cranienne. Posologie : Traitement d'artaque les 20 premiers 
jours : 2 gélules le matin et 2 gélules le soi- eu 1 ampoule 1.M. le 
matin et 1 ampoule I.M. le soir. Traitement entretien 3 gélules par 
jour. Précautions d'emploi : Comme tous les médicaments de cette 
classe thérapeutique Cervoxan ne peut dispenser du traitement 


spécifique de l'hypertension artérielle. Coût du traitement journa- 
lier : Gélules : 5,33 à 7,10 F. Injectable : 9,17 F. Présentation - Prix : 
Boîte de 40 gélules contenant 20 mg de vinburnine : 71,00 F + 
SHPC - A.M.M. 3202394 - Boîte de 6 ampoules injectables conte- 
nant 15 mg de vinburnine : 27,50 F +SHPC - A.M.M. 3202402 - 
Tableau C - Remboursé Sécurité Sociale à 40%. Visa PM77 R186. 
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Cette étude porte sur les amygdales de 22 adultes jeunes (age moyen, 23 ans) 
atteints d'amvygda te chronique. La mise en culture de ces amygdales a montré 
l'existence d'ime fore mixte aérobie et anaérobie avec une moyenne de 9 souches 
isolées (5.3 araérwbies et 3, 5 aérobies) par amygdale. Les germes anaérobies les 
plus frécuents serz des Bactéroides, des Fusobacterium et des cocci Gram positif. 
Les germes aercbes les plus fréquents sont des streptocoques a-hémolytiques, 
des staphyloeoques dorés, Branhamella catarrhalis, streptocoques B-hémolytiques 
et des Hémophiar:. Trente-deux germes isolés à partir de 18 amygdales (82 %) 
sont producteurs de f-lactamase. Parmi eux figurent huit staphylocoques dorés, 
5 Bactéroides femgilis et 11 des 24 Bactéroides melaninogenicus (46 %). Ces 
résultats metten: =n évidence le caractère polymorphe de la flore amygdalienne 
chez les adultes æteinis d’amygdalite chronique et l'existence de germes produc- 
teurs de £-lactarasse chez la plupart des patients. 

Bacteriole chronic tonsillitis in young adults (Arch. Otolaryngol. 1984; 


110 : 803-365). 





fétide, et une résistance au traitement 
antimicrobien. Cette fétidité caractéristi- 
que plaide en faveur d’un rôle impor- 
tant joué par les anaérobies. Nous nous 
proposons d'étudier la nature aérobie et 
anaérobie des germes présents au 
niveau des amygdales de jeunes adultes 
amygdalectomisés pour amygdalite 
chronique. 






anti-micrebienne écheuent  fréquem- 
ment et s'avèrent incapables de prévenir 
les récidives de cette affection condui- 
sant finaiemen: à lamygdaiectomie. 

Les publieaticrs traitant de la bacté- 
riologie des amzdaËtes chroniques 
portent généralement sur une popula- 
tion péciatrique [2.. Le plupart de ces 
études saîtacaen: :miquerment à Piden- 
tification des germes aérobies. Les cul- 
tures en mieu  érobie des prélève- 
ments de surface Vamygdales malades 
montent. habituel. ment existence de 


staphylocoques does, de streptocoques 





Patients et méthodes 





Les amygdales étudiées proviennent de 
22 patients hospitalisés pour amygdalecto- 
mie. L'âge des patients est compris entre 17 





a- ou y-hémolytigues [2) et une très 
faible proportion de  streptocoques 
B-hémolytiques du groupe A. 

Chez Padulte, ’amygcalite chroni- 
que se caractérise par des amygdales 
plus cicatricieiles, ene haleine volontiers 


et 26 ans (moyenne, 23 ans); 15 hommes et 
7 femmes. Ces patients présentaisnt une 
amygdalite chronique évoluant au moins 
depuis deux ans avec trois épisodes aigus au 
minimum par an. Le nombre de ces épisodes 
varie de 4 à 11 durant les deux dernières 


ctériologique de l'amygdalite chronique 


ryegclogy, Uniformed Services University for the Health Sciences, Bethesda, Md, and George Washington 


années (moyenne, 5,5 par patient} Ils se 
décomposent de la façon suivante, 4 episo- 
des, 3 cas; 4 épisodes, 4 cas; 3 épisodes, 9 
cas; 6 épisodes, 3 cas; et 8 épisodes, 10 
épisodes, 11 épisodes, 1 cas. La durée 
moyenne d'évolution varie de 2 à 5 ans 
(moyenne, 2,8 ans). Tous ces patients ont 
recu de multiples traitements antibiotiques 4 
l'exception du mois précédant Pamygdalecto- 
mie. 

Un streptocoque fj-hémolytique du 
Groupe À avait été mis en évidence durant 
ces deux dernières années à une reprise chez 
quatre patients et à deux reprises chez un 
patient. La totalité des amygdales étaient 
hypertrophiques, cicatricielles, et présen- 
taient de multiples cryptes pleines de 
caséum fétide. 

Au décours immédiat de Parnygdalecto- 
mie, l’une des amygdales état mise dans une 
boîte de Petri stérile et tenue par des pinces. 
Lune des faces de l'amygdale était alors 
cautérisée à l’aide d’un scalpel chauffé et une 
incision réalisée dans cette région pour cou- 
per Pamygdale en deux. La partie centrale de 
Pamygdale était alors écouvillonnée avec un 
porte-coton stérile placé ensuite en milieux 
de culture aérobie et anaérobie. Le délai 
entre Pamygdalectomie et la mise en culture 
n’a jamais excédé 15 minutes. 

Pour la recherche dV'aérobies et de ger- 
mes facultatifs, le milieu choisi était une 
gélose au sang de mouton à 5 % de Mac- 
Conkey, chocolatée. Les plaques ont été pla- 
cées à 37*C dans Pair ambiant (MacConkey) 
ou sous 5 % de CO» et examinées à la 24* et 
la 48° heure. Pour les anaérobies, Pensemen- 
cement s'est fait sur de la gélose au sang 
enrichie de vitamine Ki réduite, de la gélose 
au sang anaérobie renfermant de la kanamy- 
cine et de la vancomycine, et de Palcool 
phényléthylique et un bouillon de thioglyco- 
late enrichi (renfermant de lhémine et de la 
vitamine Kı) [3]. Les plaques anaérobies et le 
bouillon de thioglycolate ont été mis à incu- 
ber dans un récipient anaérobie et examinés 
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à la 48° et à la 92° heure. Les souches 
anaérobies ont été identifiées grâce à des 
techniques antérieurement décrites [3]. Les 
bactéries aérobies ont été identifiées selon 
des techniques conventionnelles [4] Le 
nombre de germes a été calculé semi-quanti- 
tativement et seuls les germes présentant 
une croissance d’au moins 2+ ont été pris 
en compte. La production de B-lactamase a 
été recherchée pour tous les germes à l’aide 
dune méthode utilisant une céphalosporine 
chromogénique analogue à la technique 
87/312 [5]. 

L’age, le sexe, le nombre d’angines anté- 
rieures, d'antibiothérapies antérieures, et les 
données cliniques de examen ont été consi- 
gnés sur des fiches individuelles. L'ensemble 
des données à été analysé et une corrélation 
utilisant le test du y? établie avec les don- 
nées bactériologiques. 





Résultats 





Cent quatre-vingt-dix-sept souches 
bactériennes ont été isolées, 82 aérobies 
et 115 anaérobies (Tableaux 1 et 2). Une 
flore mixte aérobie et anaérobie a été 


Cocci Gram positif 


Streptocoque a-hémolytique 
Streptocoque y-hémolytique 
Streptocoque B-hémolytique 
du groupe Á 
Streptocoque fB-hémolytique 
du groupe B 
Streptocoque f-hémolytique 
du groupe C 
Staphyiccoque aureus 
Staphyiocogue epidermidis 


Cocci Gram négatif 
Branhamella catarrhalis 
Bacille Gram positif 


Lactobacillus 
Diphtheroides 


Bacille Gram négatif 


Hemophilus influenzae type B 
Hemophilus parainfluenzae 
Eikenella corrodens 
Escherichia coli 


Total 





retrouvée dans la totalité des amygdales 
avec une moyenne de 9 souches par 
amygdale (3,7 aérobies et 5,3 anaéro- 
bies). Nous n'avons pas retrcuvé d'asso- 
ciation privilégiée entre aérobies et anaé- 
robies. ll n’existe pas non ples de corré- 
lations statistiques entre le type de bac- 
térie isolée et les signes cliniques obser- 
vés. 

Les germes aérobies les plus fré- 
quents sont les streptocoques a- et 
B-héemolvtiques, Bonami catarrha- 
lis, Staphylocoque doré, streptocoque 
B-hémolytique (Groupes A, B, et C) et 
P Hemophilus. Les germes anaérobies les 
plus fréquents sont les Bactéroides (y 
compris Bacteroides melaninogenicus et 
Bacieroïdes fragilis) Fusobacertum, des 
cocci Gram positif anaérobies et Vetllo- 
nella parvula. 

Trente-deux souches provenant de 
18 amygdales (82 %) sont productrices 
de f-lactamase (Tableau 1). Ul s’agit de 
toutes les souches de Staphylocoque 
doré et de Bacteroides fragilis. de 11 des 
24 Bacteroides melaninogenicus (46 %), 
de 2 des 5 Bacteroides oralis, Pun des 5 
Hemophiius influenzae type B. 


Nature du germe 


Cocci Gram positif 
Peptococcus 
Peptostreptococcus 

Cocci Gram négatif 
Veilloneila parvula 

Bacille Gram positif 


Bifiaobacterium adolescentis 
Eubacterium 

Lactobacillus 
Propionibacterium acnes 
Actinomyces 


Bacille Gram négatif 


Fuschacterium 
Fuschacterum nucleatum 
Bacteroides 

Bacteroides melaninogenicus 
Bacteroides asaccharolyticus 
Bacteroides intermedius 
Bacteroides oralis 
Bacteroides ruminicoila brevis 
Bacteroides fragilis 
Bacteroides distasonis 
Bacteroides corrodens 
Bacteroides uniformis 


Total 115 (13) 








Commentaires 





Notre étude montre  Pexistence 
d'une flore amygdalienne polymorphe 
aérobie et anaérobie chez les adultes 
jeunes atteints d’amygdalite chronique. 
Si Pon considère que le plus connu des 
germes pathogènes de l’angine. a savoir 
le streptocoque du groupe À, est rare- 
ment retrouvé, il est vraisemblable que 
les autres germes, y compris les anaéro- 
bies, sont pathogènes pour les amygda- 
les et contribuent à l'entretien de Pin- 
flammation. 

Les germes anaérobies retrouvés 
dans notre étude sont ceux que lon 
retrouve habituellement dans les infec- 
tions des tissus mous péripharyngés. 
Leur mise en évidence à ce niveau n’est 
pas surprenante dans la mesure où il 
s'agit de commensaux habituels de 
Poropharynx, dix fois plus fréquents 
que les aérobies [6]. Ces germes sont 
également retrouvés à l'occasion de 
complications sévères post-argineuses 
telles que les abcès péri-amygdaliens, 
cervicaux, pulmonaires, cérébraux, les 
adénites cervicales; ’empyéme thoraci- 
que, les arthrites purulentes, et les bacté- 
riémies [7]. leur mise en évidence au 
cours de ces complications postangineu- 
ses plaide en faveur de leur rôle dans 
Vamygdalite chronique. 

L'espèce la plus fréquemment isolée 
est Bacteroides et en particulier Bactéroi- 
des melaninogenicus. Celui-ci est un 
commensal de Poropharynx et du vagin. 
On a récemment montré qu'il était le 
Bacteroides le plus fréquemment retrouvé 
lors d’infections pleuropulmonaires et 
des voies aériennes supérieures à anaé- 
robies [8]. Il en est de même pour les 
abcès péri-amygdaliens et une étude 
récente suggère qu'il joue un rôle dans 
Pamygdalite aigue [10]. Bactéroides mela- 
ninogenicus est également retrcuvé lors 
d’autres infections a anaérobies telles 
que les infections pelviennes [7], les 
abcès cutanés [11] et les infections du 
périodonte [12]. Le caractère pathogène 
de ces germes in vivo a récemment été 
mis en évidence expérimentalement 
chez Panimal [13]. 

Puisque Bacteroides melaninogenicus 
est constament retrouvé dans les amyg- 
dales avec d'autres bactéries [1], il est 
possible que infection amygdalienne 
soit polymicrobienne et que Bacteroides 
ne soit qu’un des élements de la flore 
pathogène. En matière d’expérimenta- 
tion animale, les infections polymicro- 
biennes sont plus pathogénes que les 
infections monomicrobiennes. Il a été 
montré que Bactéroides melaninogenicus 
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[14, 15] était un des composants indis- 
pensables de nombreux imoculats infec- 
tieux. 

Les trois quarts de mos patients pré- 
sentaient ume flere productrice de 
B-lactamase, eonfismart ainsi les don- 
nées antérieurs que nous avions trou- 
vées chez des jeunes enfants présentant 
des angines secicivantes [1]. Ces germes 
producteurs de 3-.actamase sont capa- 
e dégrader la péricilline au niveau 
e ivecté, assurant ainsi non 
| leur pretecäor, mais égale- 
elle des germes. pathogénes sen- 
sibles à l oenidine (16, 17] Il en 
résulte qu'ure pénicillinothérapie diri- 
gee sur un g pathogène sensible 
_ peut Être remcue inefficace par la pré- 
_sence d'un autre germe producteur de 
pénicillinase. 

Ce travai mortre le rôle essentiel 
joué par Baceroïde: et plus particulière- 
ment Bactérside melaninogenicus dans 
les amygdalives chroniques de Padulte 
jeune. Ces germes ne se contentent pas 
en effet d'être pathogènes pour de mul- 




















tiples infections y compris orofaciales, 
mais sont également très souvent pro- 
ducteurs de rene [18]. 

La découverte, lors d’une infection 
amygdalienne de ces germes, de même 
que celle de germes producteurs de 
B-lactamase, remet en cause le dogme 
de la pénicillinothérapie en matière 
d’amygdalite chronique. On peut se 
demander en effet sil ne serait pas 
souhaitable d’y associer un traitement 
dirigé contre ces germes. Des études 
ultérieures sont indispensables pour tes- 
ter l'efficacité d'un tel traitement dans 
la prévention de Pamygdalite chronique 
de Padulte. 

Selon plusieurs études [19-23], la 
clindamycine et la lincomycine, très 
proche, seraient efficaces dans la pré- 
vention des infections streptococciques 
récidivantes. La supériorité de ces anti- 
biotiques serait due non seulement à 
leur activité sur les streptocoques 
B-hémolytiques mais également sur les 
autres germes aérobies et anaérobies pré- 
sents dans le tissu amygdalien. Deux 
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des plus récentes études utilisant des 
méthodes microbiologiques aérobies et 
anaérobies ont montré l'efficacité de la 
clindamycine sur les bactéries aérobies 
et anaérobies productrices de f-lacta- 
mase et retrouvées chez les patients 
présentant des angines récidivantes [23, 
24). 

Les agents antimicrobiens pénètrent 
mal au sein du tissu amygdalien devenu 
de plus en plus cicatriciel au fur et a 
mesure des infections répétées. Toute- 
fois, si le traitement est donné suffisa- 
ment précocement, avant que les modi- 
fications tissulaires irréversibles survien- 
nent au sein de Pamygdale, le passage à 
la chronicité peut être évité ainsi que 
son corollaire, Pamygdalectomie. Bien 
que des études ultérieures soient indis- 
pensables, nos résultats justifient un 
essai thérapeutique portant sur des dro- 
gues efficaces à la fois sur les bactéries 
aérobies et anaérobies productrices de 
B-lactamase et sur les streptocoques du 
groupe À chez les patients présentant 
des angines récidivantes. 
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Forme et présentation : comprimés : boîte de 50 (blancs). Composition : cinnarizine (DCI), p. comp.,0,020 g, p. boîte, 1 g; acéfylline heptaminol (DCI), p. comp., 0,200 g, p. boîte 10 g. 
Excipient : amidon de blé, mannitol, magnésium (stéarate de). Propriétés : vasodilatateur : la Cianarizine inhibe le tonus de la musculature artériolaire et potentialise l'action 
vasodilatatrice du CO. Elle inhibe les substances spasmogenes (histamine, sérotonine, bradyk nine). Elle normalise le débit cérébral mis en évidence chez l'homme par des 
études de l'irrigation cérébrale à l'aide de molécules marquées. L'Acéfylline heptaminol est un analeptique cardiovasculaire. Indications : proposé dans les: troubles cochléo- 
vestibulaires de mécanisme ischémique: syndromes à étiologie vasculaire en ophtalmologie; accidents vasculaires cérébraux constitués; troubles psycho-comporte- 
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Les techniques chisurgicales destinées à rétablir une perméabilité nasale com- 
promise: par une “ypertrephie des cornets inférieurs sont variées. Les résultats 
obtenus étart hakitue“ement peu satisfaisants, nous proposons de réaliser chez 
ces patients pour «esquels les traitements médicaux ont échoué une turbinectomie 


inférieure totale ex bilrtérale. Cent cinquante patients ainsi opérés ont été suivis 


pendant 1 à Y ans: mowerne, 2 ans 1/2), les résultats étant évalués cliniquement à 
l'aide d'un questicanai»e. L'obstruction nasale a été levée chez 91 % des patients. 
Quatre-vingts pou cent des patients ont présenté une amélioration de leur 
respiration nasale et 14 sur 51 (27 %) qui présentaient une rhinorrhée préopéra- 
toire l'ont vue disparaître. Parmi les 39 patients souffrant d'anosmie préopératoire, 
46 % ont noté ue résoparition de leur odorat. Les complications postopératoires 
sont minimes et aacun-de nos patients ne s'est plaint de croútes, de sécheresse ou 





de cacosmie. 


Total inferior turbmeetomy for nasal airway obstruction (Arch. Otolaryngol. 
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Les cornets jæ:ent ur rôle impor- 
tant dans la regula@on ay Srometrique et 
thermique de Fair inspiré. Le système 
nerveux sympathiaue et >arasympathi- 
que détermine lə taille des cornets 
selon les nésessit:5 paysologiques en 
augmentant cu en-dimanuant le volume 
sanguin renfermé ans lear tissu érec- 
tile. Dans certaines circonstances patho- 
logiques, telles que les réactions allergi- 
ques ou les infectiens vrakes, une extra- 
vasation capillaire se oroduit vers les 
espaces extracellucaires contribuant à 
une congestien tiwoinäe. L’obstruction 
nasale chronique par ‘tumpescence des 
cornets est une aff-ction fréquente dont 
l'étiologie reste ben souvent obscure. 

Le patient dost le nəz est « bou- 
ché », se plaint frécmemenent d’une ven- 
tilation buccale exclusive, d’une séche- 
resse de la beuche et ce la gorge, d’un 
sommeil agite avez ronflements, voire 











même de temps à autres d’apnées avec 
malaises. L'hypothèse d'un réflexe naso- 
pulmonaire liant obstruction nasale et 
hypoxie a été évoquée [1] puis abandon- 
née par la suite [2] 

Le principal responsable de Pobs- 
truction nasale est le cornet inférieur 
qui renferme la plus grande partie du 
tissu nasal érectile. Cette notion ne 
résulte pas seulement de l'examen clini- 
que mais également d’études portant 
sur la résistance nasale au cours des- 
quelles la vasoconstriction élective de la 
muqueuse du cornet inférieur a entraîné 
une diminution des deux tiers [3] de la 
résistance nasale homolatérale [3]. La 
turgescence du cornet moyen est rare- 
ment responsable d’une obstruction 
nasale. Ce problème à la fois banal et 
complexe de Pobstruction nasale chro- 
nique est à l'origine d'un grand nombre 
de propositions thérapeutiques. Certains 


dogy, Kaplan Hospital, Rehovot, Israel, and Medical School of the Hebrew University and Hadassah, 


sont des tenants du traitement médical 
[4] alors que d’autres plaident en faveur 
de techniques chirurgicales comme la 
cautérisation ou Pélectrocoagulation des 
cornets inférieurs [5], la résection sous- 
muqueuse turbinale [6],  Pinjection 
sous-muqueuse de corticoides [7], la 
cryochirurgie [3], et la neurectomie 
vidienne [8]. Aucune de ces méthodes 
n’a fait la preuve réelle de son efficacité. 
La résection complète des cornets infé- 
rieurs n’est pas mentionnée dans la liste 
très complète des techniques chirurgica- 
les proposées pour lever Pobstruction 
nasale liée à la turgescence turbinale, 
dressée par Donald [9]. 

La méfiance des chirurgiens à 
l'égard de la résection complète des 
cornets inférieurs repose sur la croyance 
commune que la diminution de surface 
muqueuse occasionnée par ce geste est 
à origine d'un dysfonctionnement 
nasal touchant le réchauffement, lhu- 
midification et la purification de Pair 
inspiré et aboutissant à des complica- 
tions à titre de sécheresse, de croûtes, 
de fétidité, d'infections récidivantes et 
saignements répétés réalisant le tableau 
de la rhinite atrophique [4]. Cette pers- 
pective évolutive régulièrement men- 
tionnée dans les livres est en fait peu 
documentée. Gluckman [10], dans un 
traité d’otorhinolaryngologie, cite deux 
complications, d'une part une rhinite 
desséchante survenant plus volontiers 
sous les climats secs et d'autre part les 
synéchies nasales, mais il ne fournit 
aucune référence. L'étiologie de la rhi- 
nite atrophique ou ozène qui survient 





117 


... Qu'elle s'habille de rouge 
ou de points blancs 
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durant l'enfance est inconnue [11]. 
Autrefois relativement fréquente elle est 
d'observation rare actuellement dans le 
monde occidental [12]. Bien que Pétio- 
logie de cette affecizon reste obscure, il 
n'existe aucun argumen: pour dire que 
la résection tursmale inférieure en 
constitue Pun des ‘acteurs favorisants. 

Nous avons cemmencé à réaliser 
des turbinectomies inférmeures totales en 
1976. Nous étions alors dans Pincerti- 
tude quant aux suites opératoires. Les 
résultats toutefois se sont rapidement 
révélés supérieurs 4 ceux attendus avec 
des complications postopératoires mini- 
mes. 
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Patients ot méthodes 





Les patients caqisis sn vue de cette 
chirurgie se plaignasermt tous Dune obstruc- 
tion nasale chronique rebelle a tout traite- 
ment médical général ou local. Nous n'avons 
pas séparé les rhirites vasomotrices et les 
rhinites allergiques dams la mesure où toutes 
deux Saccompagnent d'une tergescence des 
cornets inférieurs responsable de Pobstruc- 
tion nasale. 

L'intervention a éte réalisée sous anesthe- 
sie locale peur les adadtes ct sous anesthésie 
générale pour les patients âgés de moins de 
16 ans. L'interwentior a été realisée à Paide 
de ciseaux coudés dent Mune des branches 
était introduite sous le comet inférieur et 
Pautre au-dessus de celui-ci, de telle sorte 
que la résection emporte la totalité du cor- 
net, os et muqueuse Figues). La fosse nasale 
était ensuite méchee durant 24 heures à 
Paide d'un doigt de gant chirurgical bourré 
de gaze. Le demécnage avait lieu le lende- 
main et la sortie du patient le surlendemain. 
Nous n'avons presat aucane thérapeutique 
médicamenteuse en particalier aucune anti- 
biothérapie. Le malade était revu toutes les 
semaines pendant tress semaines, puis tous 
les trois mois ensuite Lors de la première 
visite, les fosses nasales étaient debarrassées 
des caillots sanguin: et des crodtes s'y trou- 
vant et en cas de symechie ume plaque pho- 
tographique était maze en place entre la 
cloison et la paroi externe des fosses nasales 
pour deux semaines Lor: de la deuxième 
visite, la fosse nasa était habituellement 
largement perméable zt prepre. 

En mai 1984, aous avons réalisé un 
bilan rétrospectif chez ces patients, compor- 
tant un examen chriene et un interrogatoire. 
Chaque patient a reponéu aux questions 
suivantes : 

1. Votre ventilatiin nasale est-elle amé- 
liorée? Inchangee? Aggravée? 

2. L'écoulement nasal est-il diminué? 
Inchangé? Augmenté?’ 

3, Votre odorat est-il! diminué? Amé- 
lioré? Inchange? 

4. Prenez-rous «des médicaments pour 
obstruction-où écoulement nasal? 

5. Avez-vous à vous p'airdre de croûtes, 
de sécheresse cu duse odeur fétide dans le 
nez? 








Pièces de turbinectomie inférieure totale bilatérale. 


Résultats postopératoires selon le questionnaire adressé aux patients | 


Symptóme 


Respiration nasale (77) 


Anosmie (39) 


6. Avez-vous d'autres problemes? 

Nous avons pu réaliser ce bilan chez 77 
des 170 patients avec un recul par rapport au 
geste chirurgical allant de un á sept ans; 
nous avons par ailleurs obtenu des rensei- 
gnements suffisants chez 73 autres patients 
en analysant leur dossier de consultation. Le 
recul et les renseignements sont insuffisants 
chez 20 patients (12 %) qui sont exclus de 
notre étude. 

Le recul moyen est de 2 1/2 ans. Soixan- 
te-deux patients sont des femmes et 88 des 
hommes; la répartition selon Page est la 
suivante : 17 patients sont ágés de moins de 
16 ans (le plus jeune a 9 ans), 51 patients 
ont entre 16 et 30 ans; 66 patients entre 31 
et 50 ans; et 16 plus de 50 ans. 


Complications 


La seule complication  postopératoire 
immédiate que nous ayons observée est une 
épistaxis nécessitant un tamponnement posté- 
rieur. Elle est à déplorer chez 7 patients dont 
2 ont dû être transfusés. La seule complica- 
tion à distance observée chez 6 patients est 
une synéchie nasale facilement corrigée par 
un geste ambulatoire. (La plupart de ces 
synéchies sont apparues lorsqu'un geste sep- 
tal était associé à la turbinectomie). 


nm 
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Nbre de patients 











Amélioration Stabilité Aggravation i 
63 14 0 
14 35 2 
18 21 0 
Résultats 
L'examen clinique  postopératoire 


montre une large perméabilité nasale 
chez 137 des 150 patients examinés 
(91 %). L'analyse des réponses à notre 
questionnaire (Tableau) montre que sur 
les 77 patients, 63 (82 %) signalent une 
amélioration et 14 (18 %) aucune modi- 
fication de leur ventilation nasale. Parmi 
les 51 patients qui présentaient égale- 
ment une rhinorrhée permanente avant 
l'intervention, 14 Pont vue disparaître. 
Trente-cing patients (69 %) n’ont cons- 
taté aucune modification de leur rhinor- 
rhée alors que 2 patients (4 %) ont 
constaté une augmentation de celle-ci 
après l'intervention. Parm: les 39 
patients qui souffraient d’anosmie asso- 
ciée a Pobstruction nasale, 18 (46 %) 
signalent une réapparition de Podorat. 

L'analyse des dossiers de consulta- 
tions montre des résultats superposa- 
bles : 58 des 73 patients (79 %) rappor- 
tent une amélioration et 15 (21 %) 
aucun changement de leur ventilation 
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Articles originaux. 





nasale. Environ un quart des patients 
qui présentaient une rhinorrhée avant 
l'intervention signalent que celle-ci a 
complètement disparu ou est devenue 
négligeable. Les renseignements dont 
nous disposons dans ces dossiers de 
consultations sont insuffisants pour 
juger de l'efficacité de la turbinectomie 
sur les perturbations de l’odorat. Aucun 
des 150 patients ne s’est plaint de croû- 
tes, de sécheresse ou d’odeur fétide dans 
le nez. Chez 5 patients toutefois, lexa- 
men clinique notait la présence de 
membranes muqueuses  desséchées 
recouvertes d'une fine croûtelle au 
niveau de la partie postérieure de la 
paroi latérale de la fosse nasale, et ce 
même trois à cinq ans après Pacte chi- 
rurgical. La totalité des patients a cessé 
d'utiliser des gouttes nasales au décours 
de Pintervention. Seuls ceux qui présen- 
taient encore une rhinorrhée ont fait 
appel occasionnellement à des traite- 
ments par voie générale ou locale. 

L'étiologie de lobstruction nasale 
postopératoire observée chez 29 patients 
est la suivante : turbinectomie partielle, 
grosse queue de cornet, hypertrophie du 
cornet moyen descendant jusqu’au 
plancher des fosses nasales, collapsus de 
la valve narinaire (sans rapport avec 
intervention). Chez 10 des 29 patients, 
aucune étiologie à Pobstruction nasale 
postopératoire n’a été retrouvée, les fos- 
ses nasales apparaissant largement per- 
méables et propres. 





Commentaires 





Notre étude ne s'intéresse qu'aux 
patients ayant subi une turbinectomie 
inférieure totale bilatérale isolée. Chez 
380 autres patients ce geste a été asso- 
cié à une intervention intranasale, telle 
qu'une septoplastie ou une polypecto- 
mie. Nous les avons exclus de cette 
étude en raison de la difficulté à appré- 
cier le bénéfice imputable à la seule 
turbinectomie. 

Lorsqu'il existait une hypertrophie 
unilatérale d'un cornet compensatrice 
d’une déviation septale de longue date, 
nous avons réalisé une turbinectomie 
inférieure unilatérale associée à la sep- 
toplastie. Il est clair en effet que le seul 
redressement de la cloison n’entraîne 
pas toujours la réduction de volume du 
cornet hypertrophié qui continue à 
engendrer une obstruction nasale unila- 
térale. 

Les publications fdisant état des 
résultats d’une turbinectomie inférieure 
sont rares. Courtiss et coll. [13] rappor- 


tent leur expérience chez &8 patients; 
toutefois la turbinectomie n'était isolée 
que dans trois cas, les 85 autres étant 
associés tantôt à une rhinopastie tantôt 
à une septoplastie. Le recul moyen était 
de 16 mois et la seule complication 
enregistrée en postopératoi-e est une 
hémorragie chez trois patients. Tous les 
patients à l’exception de 2 VPentre eux 
notaient une amélioration de leur venti- 
lation nasale, confirmée par l'examen 
qui montrait une fosse nasale largement 
perméabie dépourvue de croûtes. En 
1968, Caust rapporte 200 cas de turbi- 
nectomie inférieure totale devant le 
Royal Australian College of Surgeons. 
Ce travail qui n’a pas fait l'objet d'une 
publication est rapporté par “ry [14]. La 
lecture de ce rapport ne permet pas de 
savoir clairement si la turbinectomie 
était isolée ou complétait un autre geste 
chirurgical. Treize patients oat présenté 
une hémorragie postopératcire; aucun 
cas d'ozéne n'est rapporté. Martinez et 
coll. [15] rapportent leur expérience 
chez 29 patients dont la plupart ont 
subi une septoplastie concomitante. Le 
recul dans cette série varie de 2 à 
60 mois. L’un des patients a présenté 
une hémorragie post opératoire abon- 
dante nécessitant une transfusion. 
Vingt-hu:t patients ont vu leur ventila- 
tion nasa‘e améliorée par la chirurgie, le 
29° n'ayant ressenti aucune modifica- 
tion. Parmi les complications, une 
sécheresse très importante est à déplo- 
rer dans un cas, une sécheresse modé- 
rée dans deux cas et enfin ure hypersé- 
crétion masale dans trois cas; aucun 
patient me s'est plaint d’une odeur 
fétide. Des biopsies de la muqueuse 
nasale réalisées à l'emplacement de la 
turbinectemie un an après le geste chi- 
rurgical ont montré la reapparition 
d'une muqueuse nasale normale. 

Quand a notre série, elle présente 
150 cas d’obstructions nasales traitées 
par turbinectomie inférieure -otale bila- 
térale et isolée. Ainsi nos résultats sont 
à mettre exclusivement sur le compte 
du geste réalisé. À notre connaissance il 
n'existe sucune autre publication trai- 
tant de ce sujet avec un recul aussi 
important et un nombre de patients 
aussi élevé. D'une maniére générale la 
sélection des patients en particulier des 
jeunes patients doit étre trés soigneuse. 
ll importe de leur expliquer e bénéfice 
attendu de Pintervention; en particulier 
qu’elle vise à lever Pobstruction nasale 
et non à stopper la rhinorrhée. Il est 
surprenant que la résection Yun terri- 
toire fonctionnel aussi important des 
fosses nasales ne s'accompagne que de 
perturbations minimes, voire nulles. 
Nous pensons que les propriétés de Pair 


inhalé sont de la plus haute importance. 
Aussi longtemps que la mise en condi- 
tion de Pair inspiré ne dépasse pas les 
capacités fonctionnelles de la muqueuse 
restante, compte tenu des modifications 
du flux aérien engendré par la turbinec- 
tomie, rhinite croúteuse et rhinite atro- 
phique ont peu de chance de survenir. 

A la lumière de cette étude, nous 
considérons que la turbinectomie infé- 
rieure totale constitue une méthode 
sûre et efficace de traitement de Pobs- 
truction nasale chronique d’origine tur- 
binale. Ce geste peut étre réalisé sous 
simple anesthésie locale chez Padulte. 
Le séjour en milieu hospitalier est court 
et les complications des plus minimes. 
Aucun cas de rhinite atrophique n’a été 
observé chez 150 patients avec un recul 
moyen de 2 ans 1/2. La turbinectomie 
doit donc faire partie de Parsenal théra- 
peutique et être utilisée tantôt isolée 
tantôt associée à un autre geste chirur- 
gical en matière d’obstruction nasale 
après une sélection appropriée des 
patients. 
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Les problémes souievés par les sténoses nasopharyngées de l'enfant sont 
difficiles à resoudre. Autrefois secondaires à la syphilis, ces sténoses s'observent 
maintenant a tire de cemplication, rare, de l'amygdalectomie, de l’adénoïdectomie 
ou des pharyngeplasñes. Leur traitement chirurgical reste problématique. Nous 
présentons sept ebservetions de sténoses nasopharyngées traitées chirurgicale- 
ment en raison de la sévérité des symptômes qu'elles occasionnaient. Une nou- 





velle mréthorle : 
d'obtenir: de bors: résultats dans six cas. 


tilisaat un lambeau pharyngé à pédicule latéral nous a permis 


Nasepherynzeal stenosis (Arch Otolaryngol 1985; 111 : 146- 148). 


Les sténsses masopharyngées acqui- 
ses de enfance sont mares. La synéchie 
d’origine cic:tricisle dr palais mou, des 
piliers amygdaliens et de la paroi pha- 
ryngée postérieure obliére la communi- 
cation normale entre nasopharynx et 
oropharynx et aboutit á une obstruction 
partielle ou corpete du cavum. L’as- 
pect endobecca typique montre une 
luette (icrsqu'ell: existe encore) abaissée 
et plaquée zone la paroi pharyngée 
postérieure (Fig. 1, en naut). L’introduc- 
tion d'un meroi- dans la cavité buccale 
révèle Vexissence d'um pertuis central 
(Fig. 1, en Pas). Le tissu cicatriciel est 
essentiellement Vorigine latérale et plus 
accessoirement postéricure (Fig. 2). 

Cet artice rapporte sept cas de sté- 
nose nasophzryr gee traités chirurgicale- 
ment au Caildeems ` ospital Medical 























Center əf Cincignatk entre 1976 et 
1982. 
Observations 
Observation 1. — Il s'agit dun 





garçon de 3 ams anygdalectomisé et adénol- 
dectomisé en 4975 Quatre semaines appro- 
ximativereent après l'intervention se déve- 
loppe ume osstrietion nasale progressive- 
ment sévère €: le diagnostic de sténose pha- 
ryngée est aloes pasé. Cette sténose est opé- 
rée sans succès =n 1974 pas de compte 
rendu operatoxe). Une pharyngoplastie utili- 
sant un lsmbeau pharyng à pédicule latéral 
dont nous allens détailler la technique ulté- 





rieurement dans cet article est réalisée en 
1976; deux ans plus tard lexamen montre 
une perméabilité correcte et l’absence d’obs- 
truction nasale. 


Observation Ne 2. — Il s'agit dun 
garçon de 4 ans qui au décours presque 
immédiat d'une amygdalectomie avec adénoi- 
dectomie réalisée en 1976 a présenté une 
obstruction nasale. Les parents racontent que 
le chirurgien ayant opéré l'enfant a tenté de 
libérer une adhérence nasopharyngée à l’aide 
du doigt dans son cabinet, mais que cette 
tentative a abouti à. une déchirure palatine. 
Trois mois plus tard, un autre chirurgien a 
tenté de calibrer la sténose nasopharyngée 
par deux tubes introduits par voie nasale. 
Ces tubes ont été enlevés six semaines plus 
tard mais la sténose a rapidement récidivé. 
Un lambeau pharyngé a pédicule latéral est 
réalisé en 1977 avec un bon résultat qui se 
maintient encore en 1980. 


Observation Ne 3. — H s'agit d’une 
petite fille de 5 ans présentant une division 
sous-muqueuse du voile qui, a la suite d’une 
amygdalectomie avec adénoidectomie, pré- 
sente une rhinolalie ouverte. Environ un an 
plus tard, une pharyngoplastie est réalisée 
(pas de compte rendu opératoire). Une symp- 
tomatologie d’apnée du sommeil se déve- 
loppe alors et lorsque nous examinons la 
patiente, elle présente une obstruction naso- 
pharyngée totale. Un minuscule orifice est 
alors créé et entretenu par un fil en nylon de 
calibre O selon la technique originale décrite 
pas Nichols [1] Six semaines plus tard, un 
lambeau pharyngé à pédicule latéral est réa- 
lisé avec un bon résultat. 


Observation Ne 4 — Il s'agit d'un 
garçon de 4 ans amygdalectomisé et adénot- 
dectomisé en 1972, puis réopéré deux mois 
plus tard pour «repousse des amygdales ». 
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Fig. 1. — En haut, aspect endobuccal typique 
d'une sténose nasopharyngée, En bas, Vexa- 
men au miroir découvre un minuscule pertuis 
central. 


Cet enfant développe progressivement au 
décours de cette deuxième intervention une 
obstruction nasale qui ne fait l'objet d'aucun 
traitement jusqu'en 1981. Un lambeau pha- 
ryngé à pédicule latéral est alors réalisé avec 
un résultat moyen puisque persistent quel- 
ques signes d’obstruction nasale. Une 
seconde intervention est prévue. 


Observation Ne 5. — H s'agit dun 
garçon de 8 ans opéré d'une pharyngoplastie 
en 1979 pour insuffisance vélopharyngée. 
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Fig. 2. — Vue inférieure de la sténose montrant l'épais tissu cicatriciel développé dans les parois 


pharyngées lméralse. 


Tai de la lumière 
se Dréopérasoire 
(Filière 
Ss Charriére) 


Cas Ne 
Âge, ansíSexz 


FLORA 


Cette intervention aboutit à une rhinolalie 
fermée avec obstriction nasale complète. 


sant. 
Observation “N° 6 — Il sagit dun 
garçon de 3:ans cont l'amygdalectomie avec 
adénoïdectomie omtiquee en 1976 est suivie 
dune obstruction “asale progressive. Le dia- 
gnostic de ténes nasopharyngée est posé 
en 1978 et an larxoeau pharyngé à pédicule 
latéral est peatique. Le résultat est imparfait 
et un certair degr= d’obstruction nasale per- 
siste. L'autr côté est opéré en 1981 avec 
succès, Ce resultat:e maintient en 1984. 
Observition Ne 7. — H s'agit dun 
garçon de 6.ans créré en 1977 d'une amyg- 
dalectomie avec «Jéncidectomie. Une sté- 
nose nasopharynæ= pestapératoire apparaît. 
Plusieurs tentatwe chirurgicales sont réali- 
sées dans us autre établissement comportant 
entre autressun ambeau pharyngé à pédicule 
inférieur et un lnbeau pharyngés en VY. 
Toutes ces “entativcs échouent à long terme. 
L'examen cnique montre un pertuis central 
admettant un catheter n° 14 en filière char- 
rière. Une »harymgoplastie latérale est réali- 
sée en 19€l avez un: bon résultat qui se 
maintientum an plus tard cn 
Toutes nos bs 
blées sur lestableaa. L 
ses nasophe 








étioiogie de ces sténo- 
yngés: est la suivante : 
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Infection 0 
Traumatisme 
Chirurgical 
Amygdalectomie 
et adenoidectomie 
Insuffisance velaire 
Tumeurs 
Chimique 
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Aucune de nos observations n'était secon- 
daire á une atteinte syphilitique, tubercu- 
leuse, á un rhinosclérome ou une diphtérie 
qui constituaient les principales étiologies 
des sténoses pharyngées au début du xx" siè- 
cle. Aucune également ne faisait suite à une 
agression chimique telle qu'une ingestion de 
caustique ou une cautérisation au voisinage 
de Porifice tubaire visant à détruire le tissu 
lymphoide obstructif. Cinq cas succédaient a 
une adéno-amygdalectomie et deux à la cure 
d'une insuffisance velaire. Il semble que le 
geste réalisé dans ces deux dernières observa- 
tions était un lambeau nasopharyngé à pédi- 
cule supérieur fixé au palais mou, mais nous 
ne disposons pas des détails du compte 
rendu opératoire. La technique chirurgicale 
de ladénoïdectomie nous paraît importante 
et Guggenheim [2] met en garde contre une 
exérèse un peu trop enthousiaste du tissu 
adénoïdien latéral. 





Commentaires 





Un historique et une revue exhaus- 
tive de la littérature sur les sténoses 
nasopharyngées ont déjà été réalisés par 
plusieurs auteurs [3-5] La rareté des 
publications récentes suggère toutefois 
que l'incidence de ces sténoses naso- 
pharyngées décroit [6, 7]. La littérature 
est riche en descriptions de techniques 
chirurgicales combinant les lambeaux 
cutanés [8], les lambeaux muqueux 


locaux [8-11], les calibrages et greffes 
cutanées [12, 13] et les incisions diver- 
ses [14]. Bien souvent l'illustration de 
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Fig. 3. — En haut, incision unilatérale allant 
du pertuis central à la zone cicatricielle late- 
rate. En bas, incision plus profonde permet- 
tant d'obtenir une lumière satisfaisante. 


ces articles est difficile à comprendre et 
les lambeaux apparaissent bien difficiles 
à réaliser. Les résultats à long terme 
sont rarement mentionnés. L'article de 
Kazanjian et Homes [10] décrivant dès 
1946 la réalisation de lambeaux 
muqueux couvrant toutes les surfaces 
cruentées constitue une référence dans 
la recherche de techniques chirurgicales 
satisfaisantes. 

L'étude de la littérature nous a 
conduits à mettre au point une techni- 
que comportant la résection sous- 
muqueuse du tissu cicatriciel unilatéral 
et la couverture de la zone cruentée par 
un lambeau pharyngé postérieur à pédi- 
cule latéral. L'idée originelle était de 
réaliser une intervention en deux temps 
mais seul un de nos patients a fait 
l’objet de ce deuxième temps. Un autre 
est en attente de ce deuxième temps. 


Technique opératoire 


Habituellement il s’agit d’une sté- 
nose circulaire, serrée, aux dépens des 
parois latérales du nasopharynx, ne lais- 
sant persister qu'un petit pertuis cen- 
tral. La rétraction cicatricielle attire sou- 
vent la luette en bas et en arrière tandis 






123 


Articles originaux. 





Fig. 4. — Taille d'un lambeau muqueux au 
niveau de la zone cicatricielle inférolatérale et 
excision du tissu cicatriciel. 


que la lumière n’est bien souvent visible 
que par le seul examen au miroir 
(Fig. 1). Après infiltration avec de la 
xylocaine à 1 %  adrénalinée 4 
1/100 000, une incision latérale est réa- 
lisée en plein tissu cicatriciel au niveau 
de la paroi pharyngée latérale (Fig. 3, en 
haut). Cette incision est prolongée laté- 
ralement le plus loin possible tout en 
préservant les structures nobles de les- 
pace parapharyngé (Fig. 3, en bas). Le 
lambeau muqueux est alors relevé en 
particulier dans sa partie inférolatérale, 
autorisant ensuite la résection sous- 
muqueuse d'une quantité considérable 
de tissu cicatriciel. La quantité réelle de 
tissu cicatriciel réséqué varie d’un cas à 
l’autre, l'objectif de cette dissection 
étant de réséquer un maximum de tissu 
cicatriciel avec un minimum de risque 
(Fig. 4). À ce stade il est important de 
bien délimiter la zone cruentée et dans 
ce but la totalité de la paroi pharyngée 
postérieure est relevée en la laissant 
pédiculisée latéralement (Fig. 5, en 
haut). C’est la raison pour laquelle la 
dissection de la sténose reste stricte- 
ment unilatérale. Ce lambeau pharyngé 
à pédicule latéral comporte muqueuse 
et muscle jusqu’au fascia prévertébral. 
Sa berge inférieure n’est limitée que par 
les possibilités et les besoins de la dis- 
section. Une incision inférieure est 
ensuite réalisée afin de permettre sa 
mobilisation. On effectue ensuite une 
rotation et on le suture soigneusement 
(catgut ou acide polyglycolique) aux 
berges de la zone cruentée de la paroi 
latérale du nasopharynx et de Poropha- 
rynx (Fig. 5, au centre et en bas), 

Une sonde nasopharyngée est lais- 
sée en place durant 24 à 48 heures afin 
de plaquer le lambeau et de permettre 
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Fig. 5. — En haut, incision du fambeau pha- 
ryngé postérieur à pédicule latéral. Noter l'in- 
cision de refend. Au centre, le lambeau mus- 
culomuqueux est soulevé à partir de la paroi 
pharyngée postérieure. En bas, es points A: 
et Bi sont respectivement sutures aux points 
A et B afin de couvrir la zone cruentée. 


Paspiration des sécrétions durant la 
période immédiatement postopératoire. 
Une antibiothérapie à visée prophylacti- 
que a été réalisée chez tous nos patients 
qui ont pu quitter Phópital le deuxième 
ou troisième jour après l'intervention 
avec des recommandations semblables à 
celles des  amygdalectomies. Nous 
n'avons observé aucune complication 
postopératoire, aucun problème ventila- 
toire et aucune hémorragie secondaire. 


Les résultats obtenus sont satisfai- 
sants dans six cas avec un recul variant 
de 2 à 6 ans. Le 7° cas est un échec qui 
justifie de programmer un second 
temps opératoire du côté opposé. L'un 
de nos patients a fait l’objet d’un second 
temps environ 2 ans après la première 
intervention. Le résultat obtenu après ce 
second temps est satisfaisant. Lors- 
qu'une deuxième intervention doit être 
réalisée, nous pensons cu’il convient 
d'attendre 6 à 12 mois afin que les 
tissus muqueux et musculaires se 
reconstituent et autorisent l'utilisation 
de ce second lambeau. 

Le succès de cette technique com- 
parée à celles préalablement décrites est 
peut-être due en partie à ce que le tissu 
cicatriciel secondaire à un geste chirur- 
gical constitue un terrain plus favorable 
que celui secondaire aux infections [10]. 
Cette méthode doit donc être prise en 
considération au même titre que toutes 
celles qui ont permis d’obtenir des suc- 
ces chirurgicaux [6, 7]. En effet, dans la 
prise en charge de ce délicat probléme, 
il est souhaitable de disposer d’une 
gamme d'interventions afin d'adapter la 
technique choisie aux caractéristiques 
particulières du cas pris en charge. 
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Complications de la jet ventilation 





pour micr 


chirurgie laryngée 


Timothy J. C'Sullivan, FRCS(C); Gerald B. Healy, MD 
Department of Otelaryngelogy, Children's Hospital, Boston 


La laryngoscorie sous microscope à visée diagnostique et thérapeutique est 
devenue un geste de routine pour l'otorhinolaryngologiste. L'introduction du laser 
dans l'arsenal thérapeutique n'a fait qu'accentuer cette tendance. Le partage obligé 
de la voie sérienre durant ce geste entre anesthésiste et otorhinolaryngologiste 
pose toutefcis des prcblémes de ventilation. Bien que les techniques de ventilation 
soient nembreuses, le plus utilisée, en particulier dans la chirurgie au laser, est la 
jet ventilation. Si des complications inhérentes à cette technique particulière sont 





rares, leur surverwe En 


ale peut mettre en jeu la vie du patient. Hypoventilation, 


pneumomédiastir, pneumothorax, distension abdominale sévère, et décès (directe- 
ment imputeble aux différentes techniques de jet ventilation) ont été décrits. 
Complications of venturi jet ventilation during microlaryngeal surgery (Arch. 


Otolaryngol. 1985; 171: 127-131). 





L'usage de le laryngoscopie sous 
microscope à visée diagnostique et thé- 
rapeutique est fort repandu parmi les 
otorhinoïaryngologiste:. La ventilation 
du malade duran: ce geste pose toute- 
fois des problèmes en raison du partage 
obligé de la voie zérienne entre otorhi- 
nolaryngologiste st anesthésiste. ll est 
par conséquent essentiel que PORL 
comme l'aresthésiste seient informés 
des complications pessibles de la jet 
ventilation à haute pression, car seul un 
diagnostic précoce et ‘un traitement 
rapide peuvent éviter une catastrophe. 

Les modalités de ia jet ventilation a 
haute pression les plu: ceuramment uti- 
lisées en matière de aryngoscopie sous 
microscepe sont les suivantes [1-5]: 
(1) modification de siructure du laryn- 
goscope, (2) intraduction de l'injecteur 
dans le canal du laryrgoscope dédié à la 
lumière, (3) catheter percutané transtra- 












~ chéal, (4) cathéter nasotrachéal, (5) tube 


de Carden, (6) cathéter orotrachéal et 


(7) fixation de Pinjecteur dans la 
lumiére du laryngoscope. Les complica- 
tions sérieuses durant la jet ventilation 
sont rares. Actuellement, sept cas dont 
un mortel sont rapportés dans la littéra- 
ture anglaise (Tableau) [4, 6-9]. Si la 
littérature est riche de détails sur les 
techniques de jet ventilation, elle reste 
pauvre sur les complications théoriques 
et pratiques susceptibles de survenir. 

La survenue récente durant une jet 
ventilation d’une complication mena- 
çante pour le pronostic vital du patient 
nous a conduits rapidement à passer en 
revue la littérature sur le sujet. 





Observation 





Il s’agit d’une petite fille de 11 semaines 
hospitalisée au Children’s Hospital de Boston 
pour bilan de laryngite récidivante. L’examen 
clinique préopératoire note chez une enfant 
d'aspect normal et bien portante un stridor 
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aux deux temps avec tirage sus-sternal 
modéré. Le reste de l'examen clinique est 
normal. 

Les radiographies du larynx préopératoi- 
res montrent une masse sous-glottique posté- 
rieure. La radiographie thoracique est nor- 
male. Le bilan biologique est également nor- 
mal. Le diagnostic préopératoire est celui 
d'un hémangiome sous-glottique. La décision 
d’une laryngoscopie directe sous anesthésie 
générale est prise. Apres ventilation initiale 
sous 100 % d'oxygène, Panesthésie pro- 
prement dite est induite par halothane. Une 
anesthésie locale des vallécules et de la filiére 
laryngée est réalisée avec un spray de chlo- 
rhydrate de lidocaine à 0,5 %. La laryngos- 
copie directe est ensuite réalisée confirmant 
le diagnostic d'angiome sous-glottique. 

La décision de vaporiser cet héman- 
giome au laser est prise et tandis qu'un 
laryngoscope porteur d'une aiguille de jet 
ventilation (N° 16) est introduit, la ventila- 
tion est assurée par une sonde orotrachéale 
de 3 mm enveloppée d'une feuille de métal. 

L'enfant est ensuite extubée et Panesthé- 
sie entretenue par jet ventilation sous 100 % 
d'oxygène et de la succinylcholine intravei- 
neuse. La pression d’insufflation de départ 
est de 0,7 kg/cm?. Elle est progressivement 
augmentée à 1,05 kg/cm”, Pexpansion thora- 
cique étant satisfaisante. 

La vaporisation de l’angiome au laser se 
déroule sans incident pendant environ 
5 minutes. La sonde orotrachéale est alors 
remise en place et le laryngoscope retiré. 

Trente cing minutes après la fin de la 
vaporisation, l'enfant étant en ventilation 
spontanée, elle est extubée et conduite en 
salle de réveil. Cinq minutes plus tard appa- 
raissent une détresse respiratoire avec un 
emphysème sous-cutané cervical massif. 
L'enfant est alors ventilée au masque sous 
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meen 


100 % d'oxygène et réanimé. Le murmure 
vésiculaire est moins bien perçu du côté 
gauche. Elle est alors réintubée et des gaz du 
sang sont pratiqués. Sous 100 % d'oxygène 
la PO: est de 56 mm Hg. La radiographie de 
thorax demandée en urgence montre un 
pneumothorax bilatéral à prédominance gau- 
che (Fig. 1). 

Après ponction à l'aiguille d'un hémi- 
thorax gauche, l'enfant se recolose partielle- 
ment. Elle est alors conduite en salle d’opé- 
ration en vue d’un drainage thoracique. A 
peine arrivé en salle d'opération, elle se 
décolore à nouveau et une ponction à Pai- 
guille de l’hémithorax droit est immédiate- 
ment réalisée. Elle permet à l'enfant de rosir 
à nouveau. Un drainage thoracique bilatéral 
est alors mis en place sans incident. Les 
radiographies de contrôle postapératoires 
montrent un discret pneumothorax résiduel 
droit et un pneumomédiastin. Les gaz du 
sang montrent une PO,» à 63 mm Hg sous 
100 % d'oxygène. 

La radiographie thoracique de contrôle 
le lendemain montre un petit pneumothorax 
apical résiduel. La PO, sous 40 % d'oxygène 
est de 86 mm Hg. L'enfant est alors extubée. 
Durant les 48 heures suivantes, les gaz du 
sang s'améliorent encore et Pemphyséme 
sous-cutané se résorbe. Les drains thoraci- 
ques sont enlevés trois jours plus tard et 
l'enfant peut quitter l'hôpital le quatrième 
jour. 





Commentaires 





Nous ignorons la cause exacte du 
pneumothorax de notre observation. Il 
existe toutefois plusieurs possibilités. La 
source d'oxygène a changé durant 
l'intervention, Poxygéne mural ayant 
pris le relais de loxygène en obus. 
Nous avons cru initialement que la 
pression, bien que mesurée entre 0,7 et 
1,05 kg/cm*, avait pu augmenter lors de 
ce changement. Toutefois, des mesures 
objectives réalisées ultérieurement n’ont 
montré qu'une différence minime de 
débit entre les deux sources d'oxygène. 

Une autre possibilité est que le 
volume de Pangiome ait été suffisam- 
ment important pour constituer un obs- 
tacle à l'évacuation des gaz insufflés et 
entraîner progressivement une hyper- 
pression trachéale (Fig. 2). 


Hypoventilation 


L'insuffisance d’oxygénation et d’éli- 
mination du CO: alvéolaire pose un 
réel problème car elle se traduit rapide- 
ment par une acidose respiratoire avec 
tendance du myocarde à Parythmie. 

De plus la ventilation en circuit 
ouvert rend difficile une appréciation 
exacte des volumes insufflés au patient. 


Complications de la jet ventilation au cours de la microlaryngoscopie 


Référence, Âge 
année ta: patient 


Scerel et Greenway [4], 1973 


Cathéter 
nasotrachéal 


Type 
de ventilation 


Complication Cause 


Obstruction de 
‘orifice de sortie 


Pneumothorax bilatéral 





Cathéter 
orotrachéal 


Distension abdominaie Déplacement du 
severe catheter 





solidaire du 
laryngoscope 





Pneumothorax, pneu. Obstruction de 
momédiastin et Vonifice de sortie 
emphyséme sous- 

cutané 





Cathéter 
transtrachéal 








Preumomédiastin et 
emphyseme sous- 
cutané 


Cathéter 
orotrachéal 


Pneumothorax 
unilatéral 
Pneumothorax 


Dépiacement du 
cathéter 








? Pneumothorax 
Observation personnelle, 15 semaines Cathéter Pneumothorax, ? 
1984 solidaire du pneu momediastin et 
laryngoscope emphyseme sous- 


| | 


in pratique clinique, anesthésiste et 
otorhinolaryngologiste sont guidés par 
l’expansion pulmonaire, Vauscultation 
pulmonaire et les gaz du sang. Chaque 
technique de jet ventilation a été testée 
a laide de gaz du sang répétés, et si Pon 
excepte quelques cas, la ventilation s’est 
toujours révélée correcte. 

Woo et Eurenius [10] proposent 
Putilisation de plusieurs abaques fonc- 
tion de la taille du patient et permettant 
de calculer la taille de Pinjecteur et la 
valeur des pressions assurant une venti- 
lation correcte. L'obésité peut être res- 
ponsable d'hypoventilation en raison de 
la mauvaise compliance thotacopulmo- 
naire de ces patients [11]. 

De même chez les patients au cou 
court et rigide, il est difficile de mettre 
correctement en place le laryngoscope 
et les rapports entre le plan glottique et 
la spatule sont médiocres. La fuite qui 
en résulte explique ''hypoventilation. 
Winnerman et coll. [12] préconisent de 
sélectionner les candidats a l: jet venti- 
lation selon la difficulté d'irtroduction 
prévisible du laryngoscope. Chez les 
patients au cou court et raide, pour 
lesquels l'introduction du laryngoscope 
s'annonce difficile, il est probable que la 
ventilation sera incorrecte. Dans ces cas, 
ils préconisent une ventilation par cathé- 
ter nasotrachéal, 

Une hypoventilation a également 
été rapportée chez des patients à la 


cutané 


glotte large maintenue béante par une 
spatule de grande taille [11] 

Norton et coll. [13] insistent sur la 
nécessité durant l'intervention d'une 
compliance thoracique maximale (fai- 
sant appel à des myorelaxants et autres 
drogues qu'ils citent). 

La position de aiguille dans la 
lumière du laryngoscope influence sen- 
siblement la qualité de la ventilation. 
Ainsi Woo et Eurenius [10] constatent 
une réduction de volume de 50 % 
lorsque Pextrémité de Paiguille et le 
laryngoscope ne sont pas alignés. Il en 
résulte qu'une ventilation correcte 
nécessite que l'aiguille soit directement 
assujettie le long du laryngoscope. Afin 
de ne pas perdre le bénéfice de Peffet 
Venturi, Paxe du laryngoscope doit être 
le plus proche possible de l'axe trachéal. 


Pneumothorax, pneumomédiastin, 
emphyséme sous-cutané 


Une solution de continuité 
muqueuse pharyngée et trachéobronchi- 
que avec rupture alvéolaire peut être à 
l’origine d’une fuite gazeuse dans les 
tissus voisins. Ainsi peuvent apparaître 
un emphysème interstitiel, un pneumo- 
thorax, un pneumomédiastin, ou encore 
un emphysème sous-cutané [14] L’in- 
troduction du laryngoscope, le tube 
endotrachéal ou le cathéter nasotrachéal 
peuvent être à l'origine «d'une plaie 
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2 pharyngée, laryn- 
gée ou trachéale. Celle. ci conduit a une 
dissection des ans aponévrotiques 
péritracheaux majors par la haute pres- 
sion régrant a Vexrremite de Pinjecteur 
et aboutissant à w pneumothorax. Le 
risque est d'autant alus grand que lex- 
trémité de Tinjectear est proche de la 
bréche muqueuse sar le pression chute 
très vite dês qu’en s'éleigne de Pinjec- 
teur [10]. La el des auteurs décon- 
seillent d'ailleurs < e piacer l'extrémité 
de Pinjeeteur près de la muqueuse ou 
au-dessous du nivesu des cordes voca- 
les. 

Les risques que fait courir une 
hyperpression ce voies aériennes 
durant une anesthésie sont bien connus 
[14] La survenue brutale d'une hyper- 
pression trachéobronchique aboutit a 
une distension excessive des alvéoles et 
a une fuite gazeuse dars les tissus voi- 
sins aboutissant a un emphyséme pul- 
| (Fig. 3). Les bulles 
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monaire interstitici 
de gaz progressent ensuite vers le hile 





Fig. 1. — Cliche ‘heracique postopératoire 
immédiat montrant «us pneumothorax bilatéral. 





Fig. 2. — Vue endescopigue d'un angiome 
sous-glotéque dont te volume le rend relative- 
ment obstruct. 


Emphyseme sous-cutane 





Pneumothorax 
sous tension 


Pneumopéritoine 


aes 


Pneumomédiastin 


we. 





Fig. 3. — Schama des différentes conséquences de l'hyperpression intratrachéale 


du poumon créant rapidement un 
emphysème médiastinal. À ce stade, 
Pextension de Pemphyseme interstitiel 
peut être entretenue par une pression 
gazeuse inférieure a celle qui a initié le 
processus et à partir du médiastin le gaz 
peut fuser dans de multiples directions. 
En séchappant du médiastin vers le 
haut, les bulles de gaz progressent dans 
les fascias aponévrotiques cervicaux en 
continuité anatomique, et créent ainsi 
un  emphyseme  sous-cutané. En 
s'échappant vers le bas ces bulles de gaz 
peuvent gagner l’espace rétropéritonéal 
et, lorsqu'il existe une brèche périto- 
néale, entrainer un pneumopéritoine. 

Le risque maximal est atteint lors- 
que le gaz franchit le mince feuillet de 
la plèvre viscérale et passe dans la cavité 
pleurale entraînant un pneumothorax 
sous tension uni- ou bilatéral. Une 
autre cause plus rare de pneumothorax 
est extension distale de l’emphyséme 
pulmonaire interstitiel des alvéoles vers 
la surface des poumons avec formation 
de bulles sous-pleurales dont la rupture 
permet ensuite au gaz de pénétrer dans 
la cavité pleurale. 


Toute hyperpression des voles 
aériennes au cours d'une anesthésie 
générale avec ventilation assistée peut 
provoquer un pneumothorax [15-17]. 
Des pneumothorax secondaires à une 
hyperpression des voies aériennes sob- 
servent chez pres de 15 % des patients 
ventilés au long cours [17]. 

En matière de jet ventilation, 
lhyperpression des voies aériennes peut 
être due soit à une injection trachéale 
sous trop forte pression, soit à Pimpos- 
sibilité d'une expiration correcte (obs- 
truction de l'orifice de sortie). La pres- 
sion reçue par la trachée est fonction du 
réglage du régulateur de pression, du 
diamètre de Pinjecteur, et enfin du dia- 
mètre trachéal [18, 10]. La pression 
insufflée à Pextrémité de Pinjecteur est 
directement proportionnelle au réglage 
du régulateur de pression. [| n'existe 
aucune norme de réglage des régula- 
teurs susceptible d'aider chirurgien et 
anesthésiste à choisir un réglage de 
pression. 

Dans la plupart dés articles, les 
auteurs débutent leur examién ay 
pression réglée à moins de 3 
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chez Padulte et moins de 1,5 kg/cm? in 
chez Penfant. Cette pression est ensuite 
modulée selon Pexpansion thoracique, 
Pauscultation et la coloration cutanée. 
Le débit d'injection est proportionnel 
au diamétre de Pinjecteur. Chez len- 
fant, un injecteur de faible diamètre est 
recommandé. 

La diminution du diamètre trachéal 
augmente la pression d'injection. Il en 
résulte que chez l'enfant et chez les 
patients présentant des lésions laryngées 
ou trachéales obstructives, il convient 
d'utiliser, si l’on veut éviter une sur- 
pression, une pression d'injection plus 
basse. 

La pression nécessaire à une ventila- 
tion satisfaisante dépend également de 
la compliance thoracopulmonaire. Une 
pression élevée est habituellement 
nécessaire chez les patients insuffisants 
respiratoires chroniques ou obèses. A 
l'inverse, chez les enfants dont la com- 
pliance thoracopulmonaire est excel- 
lente, des pressions plus basses sont 
souhaitables. 

Une hyperpression trachéale dange- 
reuse peut également survenir lorsque 
la glotte est fermée durant la ventila- 
tion. En effet, la pression à l'extrémité 
de Pinjecteur est suffisante pour forcer 
le passage d’une glotte partiellement 
fermée alors que Pexpiration est totale- 
ment passive et fonction de la com- 
pliance thoracopulmonaire. Ainsi lors- 
qu'un tel obstacle glottique existe, lex- 
piration ne peut s'effectuer normale- 
ment, et cycle après cycle la pression 
trachéale puis alvéolaire augmente, 
aboutissant à une rupture alvéolaire avec 
emphysème et pneumothorax. Oliverio 
et coll. [7] rapportent un cas de pneu- 
mothorax au cours d’une jet ventilation 
dû à un papillome prolabé de la corde 
vocale qui faisait clapet. Soerel et 
Greenway [4] rapportent un cas de 
pneumothorax bilatéral au cours d’une 
jet ventilation par cathéter nasotrachéal. 
Ils pensent qu’une relaxation muscu- 
laire correcte et l'interruption transitoire 
de la ventilation durant l'introduction 
du laryngoscope auraient permis d’évi- 
ter cette complication. 

Plusieurs autres éventualités fré- 
quemment rencontrées en microlaryn- 
goscopie et susceptibles de constituer 
un obstacle à l’expiration doivent être 
connues. Il peut s'agir : (1) d’une inter- 
vention de longue durée sur la glotte, 
(2) d’une paralysie du plan glottique, (3) 
d’une adduction des cordes vocales alors 
que Panesthésie s’estompe, (4) d’une 
ventilation par cathéter orotrachéal ou 
naso-trachéal avant mise en place du 
laryngoscope, (5) d’une ventilation par 
le laryngoscope avant ablation de la 


sonde crotrachéale, et (6) d’une sténose 
glottique congénitale ou accuise. 

Dès que Pair a diffusé dans les 
parties molles, la survenue d’un emphy- 
sème ow d'un pneumothorax peut être 
brutale. L'abolition du pouls et Pappari- 
tion simultanée d’un emphysème sous- 
cutané cervical en constituent souvent 
le signal d’alarme. Cyanose, turgescence 
des veines cervicales, extension massive 
de ’emphyséme sous-cutané à la face et 
au tronc viennent ensuite; parallélement 
la ventilation du malade cevient pro- 
gressivement difficile en raison du déve- 
loppement d'un pneumothcrax bilatéral 
sous tension. La compression bronchio- 
laire par le pneumothorax sous tension 
rend la respiration sifflante simulant un 
bronchospasme et retardant le diagnos- 
tic [15]. Et finalement, en Pabsence d’un 
geste rapide abaissant la pression intra- 
thoracique, lévolution se fait rapide- 
ment vers l'arrêt cardiaque Si le dia- 
gnostic mest pas rapidement posé, le 
recours à une ventilation manuelle 
énergique dans le but d’améliorer l’état 
du patient va en fait l’aggraver encore, 
la tension du pneumothor:x augmen- 
tant au fur et à mesure que Pair insufflé 
énergiquement pénètre dans les cavités 
pleurales [15]. 

Un temps précieux va encore 
sécouler pendant les préparatifs du 
drainage thoracique, alors qu'il convien- 
drait de décomprimer les cavités pleura- 
les par une ponction imméciate au tro- 
card qui permet d’abaisser temporaire- 
ment la tension du pneumothorax. 


Distension abdominale 


La distension gastrique avec ses 
conséquences vagales et ses régurgita- 
tions constitue un risque. =n effet la 
distension abdominale retentit sur le jeu 
diaphragmatique et entraîne ane insuffi- 
sance respiratoire. La présence d'air 
dans Pestomac peut préexister a Pintu- 
bation et étre liée a une aérophagie. 
Elle peut étre également liée á la venti- 
lation au masque avant mise en place 
du laryngoscope ou après ablation du 
laryngoscope lors du retour à une venti- 
lation spontanée. 

Chang et coll. [6] rappor:ent un cas 
de distension abdominale sévère surve- 
nue au cours d’une jet vencilation par 
cathéter nasotrachéal. Ils Fexpliquent 
par un déplacement du cathSter durant 
la laryngoscopie, son extréraité distale 
se retrouvant dans le pharynx, voire 
’hypopharynx ou Poesophage supérieur. 
Hs recommandent pour torte ventila- 
tion par cathéter nasotrachéa! de vérifier 
visuellement, l'emplacement de Pextré- 


mité du cathéter. L'examen de Pexpan- 
sion thoracique et des mouvements 
abdominaux ainsi que auscultation 
pulmonaire sont insuffisants. 


Atteinte des voies 
respiratoires inférieures 


Le risque d'insuffler dans l'arbre tra- 
chéobronchique du sang ou des frag- 
ments tissulaires est réel. L’une des pré- 
occupations majeures est la possibilité 
d'implantation tumorale au cours d'une 
laryngoscopie pour papillomatose ou 
tumeur maligne du larynx. 

L'arrêt de la ventilation au moment 
exact de la biopsie permet toutefois de 
rendre ce risque purement théorique. 
Norton et coll. [13] rapportent Pobserva- 
tion d’un patient pour lequel un éplu- 
chage de corde vocale s'était soldé par 
insufflation de sang dans la trachée. Ils 
mettent en garde contre le risque réel 
dobstruction par formation de moule 
trachéal ou bronchique. 


Déshydratation muqueuse 


La déshydratation des cordes vocales 
est constante. Elle peut être minimisée 
par une bonne hydratation systémique, 
une humidification locale par pulvérisa- 
tions répétées et la mise sous humidifi- 
cateur en postopératoire. 


Conclusion 


Si les complications sévères de la jet 
ventilation pour micro-laryngoscopie 
sont rares, elles peuvent étre brutales et 
mettre en jeu le pronostic vital. 

Afin de minimiser les risques, nous 
pensons que les précautions suivantes 
doivent être systématiquement prises 

1. Sélection adaptée des patients. (1) 
Les patients obèses ou présentant une 
compliance thoracopulmonaire médio- 
cre peuvent être difficiles à ventiler. (2) 
Les patients au cou court et rigide peu- 
vent rendre la mise en place du laryn- 
goscope difficile avec un risque donc de 
fuite d’air et par conséquent d’hypoven- 
tilation. 

2. Bonne prémédication minimisant 
Paérophagie. 

3. Bonne relaxation musculaire 
donnant une compliance thoracopulmo- 
naire maximale et empêchant toute 
adduction des cordes vocales durant la 
ventilation. 

4. Sélection soigneuse des tailles 
d'injecteurs et des manométres adaptés 
a chaque cas. 

5. Le faible diamètre de la trachée 
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expose chez l’enfarz à ane hyperpres- 
sion trachéale avec ses séquelles. 

6. Dans eertaims cas “obstruction de 
Porifice de sortie d-s gaz avec Phyper- 
`- pression trachéale qa’elle entraîne cons- 
titue un risque réel. L'arrêt de la venti- 
lation permettant une expiration cor- 


recte est importante dans de telles 
situations. 

7. Mise en place d’une sonde naso- 
gastrique pour vider l'estomac. 

8. Arrêt de la ventilation durant les 
biopsies laryngées réduisant le risque 
d'implantation tumorale dans les voies 
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Propriétés : Le SERMION est un alpha- 
bloquant qui présente 3 propriétés complé- 
mentaires : accroissement du débit artériel, 
encéphalique notamment ; augmentation de 


hypoacousies, etc. ; les manifestations de l'artérite 
des membres inférieurs. 


Effets indésirables : Très rarement : épigas- 


tralgies discrètes ou douleurs à type de crampes 
(moins de 1 % des cas) ; bouffées vasomo- 
trices et/ou sensations de vertige, survenant 
généraiemen: en orthostatisme (moms de 

2 % des cas}. 

Posologie : Habituellement 3 gélules {à avaler 
telles quelles: ou 3 lyocs (à prendre après 
dissolution dans un demi-verre d'ecu ou 
d'une autre boisson) par jour, en 3 brises 
avant les refus. 

Coût moyen de traitement journalier : F 5,22 
Présentations : Tube de 30 gélules c'osées 

à 5 mg de nicergoline. Prix : F 50,40 

+ S.H.P. - A MM. 314 880.3. 





Etui de 30 lyocs dosés à 5 mg de nicergoline. 
Prix : F 53,10 + S.H.P 

A.M.M. 317 064.2. Pour ces 2 présentations : 
tableau C - Remb. S.S. 70 % - Collectivités. 
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de faibles doses de quinine 
rs et electronystagmographie 


COL Joan T. Zajtetuk, MC, USA; CPT Radu Milhail, MC, USA; MAJ John $. Jewell, MSC, USA; CAPT Michael J. Dunne, MC, 


USN; Susan G. Chadwick, MA. 


Otolaryngology — lead and Neck Surgery Section, Audiology and Speech Center, Department of Surgery, Walter Reed Army 
Medical Center, and Divisions of Toxicology and Aerospace Medicine, Armed Forces Institute of Pathology, Washington, DC. 


Le retentissement vestibulaire de la prise au long cours de faibles doses de 
quinine a éte étucié chez 17 sujets, par électronystagmographie (ENG). Sur les 
17 patients, 4 ont sewi de témoins, 9 ont absorbé 52,5 mg de quinine par jour 
(groupe faible dese) e 4 ont absorbé 105 mg par jour de quinine contenue dans 
les sodas de commer:e {groupe forte dose). Seuls les patients du groupe forte 
dose ont présenté des: aromalies transitoires des épreuves de position à ENG. La 
dose de quirine absoraée par les patients du groupe forte dose correspond, selon 
nos informations, au ters de la dose quotidienne orale préconisée par la Food and 
Drug Administration dens: la prévention du paludisme. 

Electronystagr-ographic findings in long-term low-dose quinine ingestion. 


(Arch. Otolaryngol. 1934: 110 : 788-791). 


La toxicmé cocnléare et vestibulaire 
de la quinine ex cennue [1, 2]. Le 
travail que mous présentons a été entre- 
pris après que les Armed Forces Insti- 
tute of Pathology “AF P) aient constaté 
la présence de quinine à faible dose 
dans les tissus de >ilo:es militaires tués 
accidentellement. Le Département de 
Pathologie Aérogpatiae de l'AFIP a 
constaté que le tex ée quinine variait 
entre 0,02 ez 0,2 mg/ml dans les mus- 
cles et le foie de trois pilotes ayant 
chacun trouvé la mort dans un accident 
d'avion. La présence Je quinine à fai- 
bles doses a eté «onsildérte, à Pépoque, 
comme étant sans rapport de causalité 
avec l'accident. Ges couvertes soulè- 
vent toutefois le srobéme du retentis- 
sement sur la fonctior vestibulaire de la 
quinine contenue à faibies doses dans 





les sodas du commerce car Pun des 
pilotes décédés consommait quotidien- 
nement ce type de boissons. 

Pendant deux semaines, des militai- 
res du personnel d’active dont la fonc- 
tion N P préalablement tes- 
tée était normale, ont bu quotidienne- 
ment des sodas du commerce renfer- 
mant de la quinine. Durant cette même 
période, leurs taux sérique et urinaire 
de quinine ont été mesurés et leurs 
fonctions audiovestibulaires testées à 
plusieurs reprises par audiométrie et 
électronystagmographie. L'interprétation 
du tracé électronystagmographique a été 
réalisée en double aveugle. Le tracé 
ENG des 4 sujets témoins et des 
9 sujets consommant 52,5 mg/jour de 
quinine dans des sodas du commerce 
(groupe faible dose) était normal. Toute- 


fois, 3 des 4 sujets consommant 
105 mg/jour de quinine durant la 
même période présentaient des anoma- 
lies des épreuves de positions sur au 
moins un des enregistrements ENG. 





Patients et méthodes 





Dix-sept militaires d’active ont subi dans 
un premier temps un bilan complet associant 
un examen clinique cervicofacial, des exa- 
mens biologiques urinaires et sanguins (20 
paramètres mesurés automatiquement par 
SMAC-20), un ENG et un audiogramme. 
Chez les dix-sept patients les résultats de ces 
différents examens étaient normaux. 

Trois groupes ont été formés : un 
groupe contrôle de 4 patients, un groupe 
faible dose de 9 patients consommant cha- 
cun quotidiennement pendant deux semai- 
nes 822 ml de sodas renfermant 525 me de 
quinine en trois heures et un groupe forte 
dose de 4sujets consommant chacun 
1644 ml de sodas renfermant 105 mg de 
quinine dans les mêmes conditions que le 
groupe faible dose. Nous devions initiale- 
ment tester 5 sujets par groupe. Nous 
n'avons pu le faire que dans le groupe faible 
dose. 

Une recherche de quinine dans le sang 
et les urines des sujets a été réalisée avant 
toute ingestion de sodas pour servir de réfé- 
rence. Le taux de quinine a été mesuré dans 
les urines de 24 heures recueillies à la fin de 
la première et de la deuxième semaine. Cette 
recherche de quinine a été réalisée par le 
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département de toxicologie de PAFIP. Dans 
un premier temps, le taux de quinine a été 
mesuré dans les aliquots de sodas du com- 
merce. Pour ce faire, la quinine a été extraite 
de la phase aqueuse gráce á du chloroforme. 
Une chromatographie gazeuse a ensuite été 
réalisée pour identifier et quantifier la qui- 
nine. Dans un second temps, une spectro- 
fluorométrie utilisant le toluène comme sol- 
vant a permis de doser la quinine sérique [3]. 
Enfin, la quinine contenue dans les échantil- 
lons d’urines de 24 heures a été dosée a 
laide d'une méthode de chromatographie 
gazeuse identique à celle utilisée pour doser 
la quinine dans les sodas [4, 5]. 

En dehors du bilan initial, tous les sujets 
ont subi un audiogramme et un ENG les 4¢, 
7, lle et 14° jours. Le bilan audiométrique 
comportait une audiométrie tonale, une 
audiométrie vocale, et une impédancemétrie 
avec recherche du réflexe stapédien. 

Le bilan ENG comportait des épreuves 
de positions et des épreuves caloriques. Les 
résultats ont été analysés en double aveugle. 
Ce bilan ENG comportait une recherche de 
nystagmus spontané dans le regard horizon- 
tal et vertical; l'étude du nystagmus optociné- 
tique provoqué par des stimuli rapides et 
lents; une épreuve de poursuite pendulaire; 
une recherche de nystagmus de position en 
decubitus dorsal et latéral droit et gauche 
ainsi que lors de la torsion cervicale droite et 
gauche; des épreuves caloriques par stimula- 
tion durant une minute avec de l’eau à 30 °C 
et 44 °C; une étude des saccades et enfin une 
recherche de l'abolition du nystagmus par la 
fixation. Au terme de ces deux semaines, 
tous les sujets ont subi à nouveau un examen 
clinique et un bilan biologique sanguin et 
urinaire automatisé (SMAC-20). 





Résultats 





Chaque bouteille de soda du com- 
merce (822 ml) renferme 52,5 mg de 
quinine. Dans notre groupe faible dose, 
les concentrations sériques de quinine 
sont restées relativement constantes 
avec une valeur moyenne comprise 
entre 0,07 et 0,08 mg/ml (Fig. 1). Les 
concentrations  sériques enregistrées 
dans le groupe forte dose étaient plus 
dispersées avec une valeur moyenne 
comprise entre 0,17 et 0,26 mg/ml 
(Fig. 2). Dans la totalité des cas, la 
concentration urinaire de quinine est 
restée étroitement parallèle à la concen- 
tration sérique (Fig. 3). Il n’a pas été 
retrouvé de quinine dans le sérum ou 
les urines des sujets du groupe témoin. 

Les patients appartenant au groupe 
témoin ainsi qu’au groupe faible dose 
ont présenté durant les deux semaines 
des contrôles audiométriques et électro- 
nystagmographiques strictement nor- 
maux. Nous n’avons constaté aucune 


Test 1 Test 2 
; 
| | 
* 
0.35 
G.30 
G.25 


Taux sérique moyen de quinine. 


C.05 


Fig. 1. — Groupe 1 (faible dese de quinine 
graphique montre les différents taux sériques d 


testés durant deux semaines. 


accoutumance aux épreuves caloriques. 
De même les 4 sujets qui consom- 
maient 105 mg/j de quinine (groupe 
forte dose) n’ont présenté aucune ano- 
malie audiométrique ni accoutumance 
aux épreuves caloriques. ‘Trois de ces 
4 sujets ont présenté toutefois quelques 
anomalies des épreuves de positions. Le 
7° jour, le sujet n° 1 présentait un 
nystagmus droit de faible intensité dans 
le décubitus latéral gauche et une pré- 
pondérance directionnelle ax épreuves 
caloriques. Le sujet n° 3 présentait le 
7* jour un nystagmus spontané droit de 
faible intensité, en position assise et 
une manceuvre de Hallpike positive du 
côté droit. Lors du test suivant 
(11° jour) ce sujet présentait un nystag- 
mus droit de faible intensité, mtermit- 
tent, lorsqu'il avait la tête tournée vers 
la droite. Le 11° jour également, le sujet 
n° 4 présentait un nystagmus de posi- 
tion en décubitus dorsal, tète tournée 
vers la gauche, en décubitus latéral droit 
et gauche, et dans la position assise qui 
précède la manœuvre de Hallpike. Nous 
n'avons pu disposer d'un cinquième 
patient pour ce groupe. 





Commentaires 





Treize patients présentan: une fonc- 
tion  audiovestibulaire normale ont 
consommé durant 15 jours des sodas du 
commerce renfermant de ¡a quinine. 


Test 3 Test 4 Test 5 
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: 52,5 mg/jour; 822 mi de soda par jour). Le 
e quinine et leur moyenne {ug/ml} chez sept sujets 


Durant cette période, les taux sérique et 
urinaire de quinine ont été mesurés et 
chaque patient a subi de façon répétée 
audiogrammes et ENG. Les résultats 
ont été interprétés en double aveugle. 
Trois des quatre patients appartenant au 
groupe forte dose (105 mg de quinine 
par jour) ont présenté des anomalies 
positionnelles sans valeur localisatrice 
lors d'un ENG au moins. 

La quinine est un alcaloïde de quin- 
quina au goût amer facilement absorbée 
par Pintestin grêle [6, 7] Ses effets 
systémiques sont complexes et variés 
[8]. Bien que Pon ne puisse rattacher à 
un mécanisme simple les effets vestibu- 
laires observés au cours de cette étude, 
il est possible que plusieurs effets de la 
quinine aient joué un rôle. Tout d’abord 
la quinine est un puissant vasoconstric- 
teur bien connu. Cette action explique 
la toxicité oculaire [9] et cochléaire [10] 
et pourrait également expliquer la toxi- 
cité vestibulaire. On considère habituel- 
lement que cette action vasoconstric- 
trice fait intervenir une prostaglandine 
dont la quinine serait un antagoniste 
puissant et un agoniste partiel [11]. 

La quinine est un inhibiteur spécifi- 
que du transport activé par le calcium, 
de lion potassium hors du globule 
rouge (effet Gardos) [12]. Il s’agit d’une 
inhibition compétitive avec Pion potas- 
sium au niveau de son site de fixation 
externe [13]. Il est logique d'imaginer 
que cette propriété de la quinine puisse 
également s'exercer sur le métabolisme 
potassique de Pendolymphe. 
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En outre, a quæine inhibe le sys- 
tème enzymatique de phosphorylation 
des membran=s celulares (phospho- 
diestérase et adénoine triphosphatase) 
- du réticulum sarccpasm-quæ du muscle 
_strié et par vois de consé@quence ralentit 
les transports de calcium et perturbe 


son stockage [ 4]. Gette preprieté de la 
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les crampes musculaires. On pense que 
le même mécanisme d'action existe 
aussi au niveau de la membrane du 
globule rouge [15]. L'inhibition par la 
quinine des réactions lymphocytaires 
laisse supposer que celle-ci pourrait 
modifier les rapports intracellulaires 
d'adénosine monophosphate cyclique et 
de guanosine monophosphate cyclique 
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— Taux serique moyen de quinine 
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Fig. 2. — Grouse 2 “orte dose de quinine : 


— Sujet avec ENG pathologique 
--- Sujet avec ENG normal 
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105 mg/jour; 1 644 ml de soda par jour). Le 


graphique montre les -difféænts taux sériques de quinine et leur moyenne {ug/mil) chez quatre 
sujets et durant deux zemaænes. A noter l'incidence des enregistrements électronystagmographi- 


ques anormaux ENG) Surart cette période. 
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groupes | et 2, £ soter les taux de quinine dans les sujets du groupe 2 ayant un ENG 


pathologique. 


[16], puisque non seulement ces actions 
spécifiques sont perturbées mais qu’en 
outre la quinine semble exercer une 
action dépressive non spécifique sur les 
courants ioniques membranaires (en 
particulier ceux activés par le calcium) 
avec une baisse parallèle des potentiels 
d’action [17]. Il est légitime d'imaginer 
que la quinine exerce les mémes effets 
membranaires et électriques, au niveau 
du systéme vestibulaire. 

Chez les individus prédisposés, on 
sait que la quinine se lie aux protéines 
plasmatiques et se comporte comme un 
haptène induisant la formation d’anti- 
corps de type IgG qui se fixent sur lui. 
Le complexe ainsi formé se fixe ensuite 
sur la membrane des plaquettes circu- 
lantes déclenchant Pactivation du com- 
plément [18]. Cette quatrième propriété 
de la quinine rend compte des purpuras 
thrombocytopéniques [19] ainsi que des 
phénomènes de coagulation intravascu- 
laire disséminée [20]. C'est un méca- 
nisme identique concernant cette fais 
les IgM qui explique les anémies hémo- 
lytiques [21]. Il est tentant d'imaginer 
que des réactions infracliniques de ce 
type à l’origine de micro-embols et de 
microthomboses de la circulation vesti- 
bulaire expliquent les effets transitoires 


observés après absorption de quinine. 


La quinine possède de nombreuses 
autres propriétés et sa toxicité lors d’un 
surdosage massif ou d'une absorption au 
long cours a déjà fait l’objet de publica- 
tions détaillées [22]. A notre connais- 
sance, ce travail est le premier à faire 
mention du retentissement vestibulaire 
transitoire de faibles doses de quinine. 
Nos patients ont en effet absorbé pour 
les uns, le sixième (groupe faible dose) 
pour les autres, le tiers (groupe forte 
dose) de la posologie quotidienne de 
quinine préconisée par la Food and 
Drug Administration dans la prévention 
du paludisme [8]. Or, parmi les patients 
appartenant au groupe forte dose, trois 
sur quatre ont présenté durant la 
période testée et sur au moins un enre- 
gistrement ENG des perturbations des 
épreuves de positions. À la lumière de 
ces données, il apparaît indispensable 
de poursuivre les recherches sur le 
retentissement vestibulaire de Pabsorp- 
tion à faibles doses et au long cours de 
quinine afin de savoir si ce retentisse- 
ment peut influencer le comportement 
du personnel navigant dans des condi- 
tions extrêmement difficiles telles que 
les rencontrent les pilotes militaires. Il 
pourrait s'avérer nécessaire de restrein- 
dre alors la consommation de boissons 
renfermant de la quinine chez des indi- 
vidus ainsi exposés. 
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eur othématome) constitue un problème courant pour tout 
w charge des traumatisés de la face. Nous proposons une 
e associant au drainage de l'hématome l'excision du fibrocar- 
Cette technique fournit un résultat esthétique satisfaisant et 
poursuivre la compétition. 


The wrestisr's ear (acute auricular hematoma) (Arch. Otolaryngol. 1985; 111: 


161-164). 


L'othématome surveent habituelle- 
ment au déccurs d'un traumatisme 
direct de Foreille exterrz (Fig. 1). I se 
traduit par une tumefaetion brutale et 
indolore qui ve comduise, en Pabsence 
de traitement, 4 us épuississement du 
pavillon de Foreille. La pétition de ces 
accidents aboutit à la «lassique oreille 
en «choux-fieur » (Pg. 2). Le traitement 
idéal de ces othématomes devrait être 
simple, efficace, esthéticuement correct 
et permettre 4 Parnléte de reprendre 
rapidement la comgétitor. Le but de 
cet article est de decrim ane méthode 
thérapeutique repomdan. a ces critères. 

Bien que ‘cus ies sports de contact 
puissent tre a l’orixne de traumatismes 
de Poreil'e, Cest la “atte amateur qui est 
la grande pourvoyause des othémato- 
mes. Déa à lépoque d= le Grèce anti- 
que, une oreille mmiée et épaissie était 
la marque des lu 


eurs Les sports de 
combat sont popa 












ires aux États-Unis, 
depuis le début du yx" siècle et le 
traitement de ces cthématomes a tou- 
jours mis dans l’emibarr:s entraîneurs et 
médecins sportifs. 

I] était habituel per le passé, au 
décours Yun match. de voir les lutteurs 
se mettre em rang pour qu'on ponc- 
tionne leurs relies. Celles-ci étaient 
ensuite Dandees et ur tel traitement 
répété régulièrement toat au long de la 
saison sportive. De nombreux athlètes 
refusaient ces aspisations répétées, les 
trouvant douloureuses et peu efficaces. 




















C'est ainsi que bon nombre d’entre eux 
présentaient une déformation perma- 
nente et inesthétique de leurs oreilles. 

La première protection utilisée fut 
un simple bandage. Des casques protec- 
teurs en cuir puis en plastique dur 
furent utilisés durant les années 1930 et 
1940, mais leur forme inadaptée les 
rendait eux-mêmes souvent traurnati- 
sants pour Poreille. Durant les années 
50 apparurent les premieres protections 
en plastique souple. En mousse de vinyl 
trés douce elles protégeaient correcte- 
ment l'oreille et étaient sans danger 
pour Padversaire. Une jugulaire conve- 
nablement ajustée au menton permet- 
tait à cette protection de ne pas glisser. 
A la fin des années 60, la National 
Collegiate Athletic Association décida que 
tous les lutteurs devaient porter des 
protections auriculaires et actuellement 
les plus grandes écoles de lutteurs res- 
pectent cette règle lors des compéti- 
tions. 

Les othematomes ne s'observent 
actuellement que lorsque le lutteur 
néglige de porter sa protection. Généra- 
lement c’est a Poccasion d'une séance 
d'entraînement ou lorsque Pentraíneur 
est négligent ou absent. Habituellement 
le traumatisme survient lors d’une prise 
par choc direct de l'oreille sur le genou 
ou le coude de l'adversaire (Fig. 3). Les 
frictions de Poreille ou les chocs avec le 
tapis de sol sont rarement à l'origine 
Vothématomes. 


Lorsque celui-ci apparaît, il se mani- 
feste par une tuméfaction molle du 
pavillon de l'oreille bien souvent sim- 
plement ressentie comme une sensation 
de chaleur par le lutteur. Le problème 
qui est alors posé est celui du traite- 
ment approprié de cette lésion finale- 
ment assez simple. 





Pathogénie 





Les othématomes intéressent uni- 
quement la face antérieure de Poreille 
en raison de l’adhérence intime entre la 





Fig. 1. — Othématome 
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Fig. 2. — Un traitement initial incerrect peut 
conduire å une oreille en choux-fleur. 


Fig. 3. — Prise conduisant fréquemment à un 
traumatisme du pavillon. Le port d'un casque 
protecteur adapté diminue considérablement 
ce risque. 





Fig. 4. — Après décollement du périchondre 
et du cartilage par l’'hématome, l'oreille 
s'épaissit par production de néofibrocartilage 
visible à la partie supérieure du cliché) 
hématoxyline-éosine x 125). 


peau d'une part, le cartilage et son 
périchondre d’autre part. A la face posté- 
rieure du pavillon de Poreille existe une 
couche graisseuse sous-cutanée permet- 
tant à la peau de glisser facilement sur 
le cartilage sous-jacent. Le siège précis 
de cet hématome est longtemps resté 
source de confusion. 

Jadis on considérait qu'il était 
sous-cutané. Certains auteurs le locali- 
saient au sein du cartilage [1-3]. D'au- 
tres le situaient entre cartilage et péri- 
chondre. Parmi ces derniers, certains 
pensaient que Phématome se transfor- 
mait en tissu fibreux [4, 5] tandis que 
d'autres pensaient qu'il était à l’origine 
d’une production excessive et anormale 
de néocartilage [1]. 

Après de multiples recherches 
consacrées à la régénération cartilagi- 
neuse et le rôle joué par le périchondre 
dans ce processus [6, 7], une étude 


Fig. 5. — A gauche, incision parallèle à l'hélix 
ou Vanthelix. A droite, la peau solidaire du 
néofibrocärtilage et du périchordre est rele- 
vee pour permettre une excision rès large. 


expérimentale chez le lapin a levé la 
controverse sur la pathogénie de 
l'oreille en « choux-fleur» [3]. En effet 
Ohlsen et coll. ont injecté caez le lapin 
des caillots sanguins en sous-périchon- 
dral pour le groupe testé et en sous- 
cutané pour le groupe témo:n. L’héma- 
tome s'est résorbé dans sor intégralité 
dans le groupe témoin, meux même 
qu'il ne 5e serait résorbé dans tout autre 
point de l’économie. Dans le groupe 
testé, s’est constitué un agrézat définitif 





de matériau néoformé. L'étude au 
microscope montre qu'il s’agit de néo- 
cartilage produit par le périchondre 
décollé. Ohlsen et coll tirent les 
conclusions suivantes sur la pathogénie 
de l'oreille en choux-fleur : (1) le sai- 
gnement doit être sous-périchondral, 
(2) 1l conduit alors à la formation de 
néocartilage, et (3) le périchondre se 
comporte alors comme une enveloppe 
serrée maintenant ce néccariilage en 
place (Fig. 4). 
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La ponction ces otaématomes est 
vraisemblablement assi ancienne que 











les jeux olympique [%. Elle aboutit 
habituellement à des aspirations répé- 
tées, des sandages k mise à Pécart des 
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compétitions et dans la plupart des cas 
une oreille épaissie et un patient 
mécontent. D’autres méthodes plus effi- 
caces ont été utilisées. Escat [10] sug- 
gére une aspiration puis la mise en 
place d'un moulage en plâtre sur 
l'oreille; Kelleher et coll. [1] incisent 


Pothématome, le drainent puis mettent 


suture 





Fig. 7. — À gauche tes bourdonnets sont fixés 


par des fils 3-0. A droite, moule chonchal. 
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en place des bourdonnets de coton, 
Stuteville [2] fait suivre l'aspiration d'un 
pansement modelant renforcé par du 
collodion; Davis [11] recourt à une inci- 
sion rétro-auriculaire qu'il associe a une 
résection cartilagineuse et à des bour- 
donnets de coton, Koopman et Coul- 
thard [12] laissent un drainage, et plus 








Fig. 8. — Othématome traité par drainage et 
résection du neofibrocartilage. En haut, vue 
préopératoire. En bas, vue postopératoire å la 
sixième semaine. 
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récemment Eliacher et coll. [13] ont 
proposé un drainage aspiratif continu et 
portatif. 

Le traitement que nous proposons 
s'inspire de l'étude expérimentale de 
Ohlsen et coll. [8] Pour obtenir un 
pavillon mince et esthétique, il est impé- 
ratif de réséquer la totalité du néocarti- 
lage nouvellement formé ainsi que le 
périchondre auquel il adhère intime- 
ment. C'est la seule méthode permet- 
tant d'éviter la récidive de l’épanche- 
ment, le cartilage étant alors directe- 
ment en contact avec les tissus sous- 
cutanés et n'étant plus enserré par len- 
veloppe périchondrale. Dans la plupart 
des cas ces othématomes ont déjà été 
aspirés par le médecin traitant et sont 
adressés au chirurgien en raison de réci- 
dives. Le délai écoulé peut être de plu- 
sieurs jours ou semaines. L’hématome 
se forme lá où la peau adhère le plus 
intimement au cartilage et au périchon- 
dre sous-jacent : fossette scaphoide, fos- 
sette triangulaire ou conque. Quant au 
traitement de l'oreille en choux-fleur, il 
est extrêmement ardu et ne sera pas 
abordé dans cet article. 


Technique 


1. — Le patient est traité en ambula- 
toire, légèrement prémédiqué. 

2. — l'oreille est soigneusement désin- 
fectée comme pour une otoplastie ou une 
tympanoplastie. 

3. — Le pavillon est infiltré sur ses 
deux faces avec de la lidocaine à 2 % 
adrénalinée à 1/100.000 (habituellement 2 à 
3 mi). 

4, — Une incision est pratiquée sur la 
face antérieure du pavillon parallèle à l’hélix 
ou Panthélix (selon le siège de Phématome) 
(Fig. 5). (Lorsque les repéres anatomiques 
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sont effacés par la tuméfactior, la photogra- 
phie d'une oreille normale sert de référence). 


5. — Le liquide séro-hématique et les 
caillots sont aspirés. 
6. — Le périchondre et le néofibrocarti- 


lage adhérent qui doublent la face profonde 
de la peau doivent étre largement réséqués 
(Fig. 6). 

7. — Lorsque la peau a retrouvé une 
épaisseur normale, en particulizr par rapport 
au cartilage, Pincision est suturée avec un fil 
non résorbable 6-0 (Fig. 6). 

8. — Afin que la peau res:e plaquée sur 
les reliefs, des bourdonnets ce coton sont 
mis en place avec du fil non résorbable 3-0 
(Fig. 7). Lorsque l’hématome siège dans la 
conque, :l peut être utile de mettre en place 
un moulage (Fig. 7) Les dimensions de 
celui-ci ont été calculées en préopératoire 
d’après Poreille controlatérale. 


9. — Après application de pommade 
antibioticue un pansement d'creille est mis 
en place. 

10. — Ce pansement est refait deux 


jours plus tard. Les sutures sont retirées 
entre le septième et le dixième jour. 

11. — Le patient doit ensuite mettre 
toutes les nuits pendant 2 semaines un ban- 
dage élastique. 

12. — Lorsqu'il souhaite continuer la 
lutte, on lui recommande de porter un léger 
bandage en coton sous le casque protecteur. 





Commentaires 





Nous avons utilisé cette technique 
dans 26 cas avec des résultats encoura- 
geants (Fig. 8). L'oreille est souple et 
mince. Ainsi est évitée la multiplication 
des consultations et des as>irations, et 
les risques de surinfection, en particu- 
lier d’une périchondrite redeutable, sont 
réduits. Dans la plupart de: cas le lut- 
teur peut reprendre la compétition 
quelques jours plus tard sans craindre 
une récidive de Pothématome. 
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die de Wegener 


Janice P. Harcilers, DD3: Jeffret Waterman, DDS; Albert M. Abrams, DDS, MS; Raymond J. Melrose, DDS 
Department o Petiology, University of Southern California School of Dentistry, Los Angeles. 


Dix fois plus d’abse-vations de maladie de Wegener à manifestations endobuc- 
cales sont rapportess cans la littérature dentaire que dans la littérature médicale. 
Habituellemert if sagit d'une gingivite hyperplasique allant du rouge au pourpre 
accompagnée de rultiples pétéchies. Une mobilité ou une chute des dents ainsi 
qu'un retard de ciatrisation ont également été rapportées. Ces manifestations 
endobuccales: peuvent rester longtemps les seules manifestations de la maladie. 
Sur le plan aistolegigue, la biopsie de muqueuse -buccale ne montre pas les 
granulomes ex la wascularte caractéristiques. Il existe toutefois des particularités 
histologiques «constantes at de valeur diagnostique telles que l'hyperplasie pseu- 
do-épithéliomateus, les histiocytes épithélioides, les cellules géantes et les éosi- 
nophiles. Fauæ d'asoir reconnu ces caractéristiques cliniques et histologiques chez 
notre patient, Je diagnostic et le traitement ont été retardés de 24 mois. 


Oral features e" Wegener's granulomatosis (Arch. Otolaryngol. 1985; 117 : 


267-270). 





La granulbmatese ee Wegener est 
une maladie systémque caractérisée par 
une vasculari= récrosente et granulo- 
mateuse intéressans les voies aériennes 
supérieure, imériewe ez les reins. Des 
formes limités, à localisation unique 
prolongée, on éte sappertées [1, 2] 

La littéraure dentaire de langue 
anglaise est plus riche en observations 
de maladie de Wegener à manifestations 
endobuccales (3-9. que la littérature 
médicale où seulerment quelques articles 
mettent l'accent sue les caractéristiques 
de ces manifestators emdabuccales sus- 
ceptibles de zondere 4 un diagnostic 
précoce [10- 3] sous rapportons ici 
une observation iPastrent Pimportance 
que revêt Pidentificatior: de ces manifes- 
tations endobaccale:. 





Observations 





Il s’agit d’un garçon de 11 ans porteur 
d'un appareil dentaire qui consulte pour la 
première fois un périodontiste en décembre 
1979 pour une «tuméfaction des gencives ». 
A Yanamnése, on retrouve une épistaxis 
spontanément  résolutive et une otite 
moyenne de courte durée pour laquelle il a 
pris des antibiotiques par voie buccale, il 
n'existe pas d'allergies connues. Le diagnostic 
de gingivite ulcéronécrotique est posé et un 
traitement symptomatique classique est pres- 
crit, n’apportant que peu d'amélioration. 

L'antibiothérapie, la suppression de Pap- 
pareil dentaire, un détartrage, un curetage et 
enfin une résection gingivale sont tentés sur 
une période de vingt mois. L'examen clini- 
que montre alors une gingivite « hyperplasi- 
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que » marginale accompagnée de pétéchies et 
de fissurations muqueuses (Fig. 1) Le patient 
présente encore une otite moyenne rebelle à 
Pantibiothérapie, et se plaint d’une conges- 
tion nasale. Une biopsie de muqueuse gingi- 
vale est pratiquée et examinée à l'University 
of Southern California oral pathology labora- 
tory, Los Angeles. 


Celle-ci montre des fragments tissulaires 
relativement minces revêtus d’un épithélium 
malphigien gingival. L'étude de cet épithé- 
lium montre une importante hyperplasie 
inflammatoire avec un œdème, une dégéné- 
rescence épithéliale en foyer et une inflam- 
mation importante (Fig. 2}. Le tissu conjonc- 
tif sous-épithélial présente des hémorragies 
diffuses et une dilatation des vaisseaux. On 
note également un infiltrat diffus et intense 
de cellules inflammatoires constitué essen- 
tiellement d'histiocytes mais également de 
nombreux éosinophiles, de quelques lym- 
phocytes et plasmocytes; examen montre 
encore quelques rares cellules géantes multi- 
nucléées de Langhans (Fig. 3) mais aucun 
granulome. Les parois endothéliales de nom- 
breux vaisseaux sont épaissies sans nécrose 
pariétale ni inflammation. Le diagnostic de 
« gingivite hypertrophique aiguë et chronique 
avec éosinophilie massive évocatrice de gra- 
nulomatose de Wegener» est posé Une 
consultation en vue d’un bilan médical com- 
plet est alors conseillé au patient. 


Celui-ci est alors examiné par un otorhi- 
nolaryngologiste. Á* cette époque les radio- 
graphies thoraciques sont normales et la VS 
augmentée. Une antibiothérapie est prescrite 
pour Potite moyenne trainante. Un mois plus 
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Fig. 1. — Gingivite marginale d'allure hyperplasique. Noter les pete- 


chies et les fissures. 


Fig. 3. — Infiltrat inflammatoire mixte essentiellement constitué d’his- 


tiocytes épithélioïdes. Noter les nombreux éosinophiles et les quelques 
cellulas géantes multinucléées de Langhans parmi des glooules rouges 


extravases. 





Fig. 2. — Coupe de l'épithélium montrant l'hyperplasie pseudo-épithéliomateuse la dégénéres- 
cence épithéliale en foyers. La sous-muqueuse est le siège d'hémorragies diffuse:, de dilatations 


vasculaires et d'inflammation. 


tard, une adénoidectomie et une paracentèse 
sont réalisées. L'étude tomodensitométrique 
des sinus est normale et le tissu adénoidien 
étudié histologiquement ne montre pas de 
granulome. La présence d'éosinophiles fait 
envisager la possibilité d’une réaction allergi- 
que au constituant de l'appareil dentaire et 
une corticothérapie est entreprise. Celle-ci 
améliore de façon spectaculaire l’état gingival 
et la régression des lésions est totale à l'arrêt 
du traitement. 

Deux mois plus tard, le patient est hos- 
pitalisé en vue d’une double paracentèse. Le 
bilan sanguin préopératoire est normal; les 
radiographies thoraciques montrent des ima- 
ges médiastinales, cardiaques et pulmonaires 
normales. Les radiographies sinusiennes 
montrent une opacité de la totalité des sinus 


de Phémiface droite. A ce stade un Pseudo- 
monas est isolé au niveau de l'oreille. 

Une semaine plus tard, lr patient est à 
nouveau hospitalisé. Les radiographies thora- 
ciques montrent alors des modifications sen- 
sibles sous la forme d'un infilt-at modéré des 
deux lobes inférieurs. Cet aspect évoque la 
possibilité d'une granulomatosz de Wegener. 
De nouvelles biopsies pratiquées au niveau 
de la muqueuse septale droite et de la paroi 
sinusienne osseuse confirment ce diagnostic. 
L'apparition à cette époque d’une hématurie 
conduit à des biopsies rénales qui montrent 
«une glomérulopathie nécrosante et prolifé- 
rative focale compatible avec une granuloma- 
tose de Wegener». Le patient est alors mis 
sous prednisone et cyclophosp 1amide. 


Deux mois plus tard, les radiographies 
thoraciques sont normales et lotite totale- 
ment guérie. Actuellement, malgré plusieurs 
poussées évolutives, la malacie est correcte- 
ment contrôlée par Passociation prednisone 
et cyclophosphamide. 





Commentaires 





Les lésions buccales rapportées dans 
le cadre d'une granulomatose de Wege- 
ner sont variées (Tableau 1). La plus 
fréquente est une gingivite hyperplasi- 
que débutant au niveau des papilles 
interdentaires. La gencive est générale- 
ment d'aspect granuleux, sa coloration 
varie du rouge au pourpre et elle est le 
siège de nombreuses pétéchies. Les 
lésions peuvent s'étendre aux versants 
labial et buccal, voire à la totalité de la 
gencive et du périodonte aboutissant à 
une mobilité voire une chute des dents. 
Dans ce dernier cas, la muqueuse lin- 
guale ne cicatrise pas. Des observations 
de stomatite ulcéreuse étendue [11, 12] 
ont également été rapportées. Dans de 
nombreux cas, ces lésions sont la pre- 
mière manifestation de la maladie [3-8, 
10, 12-15] 

L’atteinte des voies respiratoires infé- 
rieures et/ou des reins peut générale- 
ment être décelée dès lapparition des 
manifestations buccales. Dans ce cas, le 
pronostic est mauvais et hab:tuellement 
le décès survient rapidement. Dans 
quelques cas toutefois, pcumons et 
reins ne sont atteints qu’apres la cavité 
buccale. Ces formes ressemblent aux 
formes limitées de la granulomatose de 
Wegener décrites par Carrington et Lie- 
bow [1] dans lesquelles la maladie 
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Durée d'évolution 
des lésions 





Tableau 1. — Caractéristiques cliniques des lésions buccales 


+ 
{i 
H 


Autre atteinte | 








Références Sexe Age, années Symptômes initiaux buccales/mois Examen endobuccal associée 
Brooke [3] M/44 Tumefaction gingivaie indolore, 1,5 Tuméfaction gingivale rouge Sinus, nez, foie 
hémorragie pourpre d'aspect granuleux, 
mobilité dentaire; résorption 
de l'os alvéolaire 
Cawson f4; F717 Tuméfaction gingivale indolore 3 inflammation et tuméfaction des Rate, main 
papilles interdentaires avec 
pétéchies et liseres granuleux 
Cohen et Meltzer [10] M/37 Tuméfaction gingivale doulou- 4 Énorme gingivite granuleuse de Poumon, rein 
reuse, hémoptysie. fièvre, uicè- couleur magenta; pétéchies 
ration atone du bras des papilles interdentaires 
Edwards et Suckerfies M/31 Douleur trainante et fistule buc- 2 semaines Absence de cicatrisation du site Nez, sinus, peau 
[5] cosinusienne  postextraction d'extraction: mobilité den- | 
dentaire, lésions cutanées taire; aspect rougeatre et fria- | 
{4 mois) ble du versant buccal de ta i 
gencive; disparition de fa 
lamina dura et de la trame | 
osseuse | 
Israelson et coli. [6] F/ż9 Gingivite hyperplasique doulou- 6 semaines Aspect exophytique, rouge Peau, sinus, nez 
reuse avec hémorragie, tumé- pourpre, hémorragique des 
faction de l'hémiface gauche gencives buccolabiale et lin- 
et epistaxis guopalatine 
Kakehash: et coll. [7] F/37 Tuméfaction permanente et dou- 1,5 Multiples lésions papillaires fria- Sinus, nez, thyroide, 
loureuse de dla gencive, bles du versant facial des adénopathies cervica- 
absence de cicatrisation des gencives; absence de cicatr:- les 
sites d'extraction, céphalées, sation des sites d'extraction 
aigies sinusiennes, perte de avec apparition d'un tissu de 
poids granulation abondant: mobi- 
ité dentaire: perte de l'es 
alvéolaire 
ree ptt cra A ne M eue ce mue te ne ODES Le Pe ET ss ———— 
Le et coll. [121 M53 Ulcération et ostécnécrose pala- 2 semaines Vaste ulceration palatine Poumon, peau 
tines, nodule  sous-cutané 
sous angulo-maxillaire droit 








Gingivite, absence de cicatrisa- 
tion des sites d'extraction 


Gingivite, ulceration cervicale, 
absence de cicatrisation des 
sites d'extraction 


7 (lésions 
récidivantes pendant 
18 ans) 


Tuméfaction nodulaire sessile 
gris bleuátre de la gencive en 
regard de la canine supérieure 
droite 


Gingivite hyperplasique globate; 
fonte de l'os interdentaire; 
absence de cicatrisation des 
sites d'extraction 


Yeux, peau, reins 


O A NN ron Rw AN mm nc th pt mt 


Morgan et O'Neil [87 M/2€ 
Scott et Finch {9] 4/25 
Walton 115] "1/33 


Observation personease 1/1: 


Tuméfaction douloureuse et 
hémorragie des gencives, 
otalgie et otorrhée gauche, 
ulcerations cutanées 


Gencives douloureuses, mem- 
bres douioureux 





7 semaines 


pétéchies rougeátres; aspect 
friable et granuleux de la gen- 
cive; mobilité dentaire: fonte 
de los alvéolaire 








moyenne 


Gingivite hyperplasique prédo- 
minant dans les zones inter- 
dentaires, pétéchies gingiva- 
les 


Oreille, nez, sinus, pou- 
mons 
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Tableau 2. — Caractéristiques histologiques et évolution 


Références Siège de la biopsie 

Brooke [3] Gencive 
Cawson [4] Gencive 
Cohen et Meltzer [10] Gencive 
Edwards et Buckerfield [5] Gencive 
israelson et coll. [6] 

Kakehashi et coll. [7] Gencive 

Le, Pierard et Lapière [12] Palais 
Milner [13] Gencive 


Morgan et O'Neil [8] 


Données histologicues 


Réaction inflammatoire non spécifique avec prè- 
sence de cellules géantes 


Réaction inflammatoire intense avec cellules géan- Antibiotiques, prednisone 


tes 


Vascularite aigué nécrosante; hyperplasie pseudo- 
epithéliomateuse 


infiltrat histiocytaire et lymphocytaire par plages: Cyclophosphamide, predni- 
sone 


hyperplasie epitheliale; micro-abcés avec leuco- 
cytes polymorphes et éosinophiles: celluies géan- 
tes multinucieges; nécrose en feyer. dégénáres- 
cence fibrinoide 


Hyperplasie pseudo-épithéliomateuze; inflammation 
à la fois aiguë et chronique awec arésence de 
cellules géantes et de nombreux eosinophiles 


Granulomatose non spécifique avez cellules géan- 
tes de Langhans; hyperplasie gseudo-épithélio- 
mateuse; abces avec neutrophiles et eosinophiles 


Vascularite nécrosante des vaissesux sanguins de 
petite et de moyenne tailles: ganuiomes avec 
neutrophiles et cellules géantes 


Hyperplasie épithéliale avec micra-absés; granu- 
iome avec cellules géantes multiniciónes 


Cyclophosphamide, predni- 
sone institution du traitement 


Cyclophosphamide, predni- 
sone institut on du traitement 












Traitement Survie aprés diagnostic | 
Prednisone 1 mois 
4 mois 


Vivant 3 mois après 


5 semaines 


Fork ated meme tt 





Vivam: 11 mois après 


Antibiotiques 48 jours 
Azathioprine, prednisone 
Antibiotiques 7 semaines 


Antibiotiques 





Pas de biopsie 


Scott et Finch [9] Gencive 


Observation personnelle Gencive 


demeure localisée aux voies respiratoi- 
res pendant une longue période avant 
qu’une atteinte pluri-organique nappa- 
raisse. Ces formes sont très proches, 
voire identiques, aux formes peu évolu- 
tives et superficielles décrites par Fein- 
berg [2]. Celui-ci rapporte une série 
d'observations de lésions ulcéro-nécroti- 
ques muqueuses et cutanées ayant évo- 
lué des mois ou des années en l’absence 
de traitement avant que d’autres organes 
soient atteints ou qu'une défaillance 
rénale irréversible ne survienne. La 
durée d'évolution entre les premiers 
symptômes et le diagnostic n'était infé- 
rieure à 5 mois que chez 3 patients sur 
12 seulement; cette durée moyenne 
était de 6,5 ans chez les autres patients. 
Le siège des lésions était le nez, l'oreille 
moyenne, les sinus, la conjonctive, la 
sous-glotte et Pépiglotte. La langue 
n’était atteinte que dans un cas seule- 
ment. 

La différence essentielle entre les 
observations d’atteintes localisées de la 


inflammation aiguë et chronique à celluias géartes; 
hyperpiasie pseudo-épithéliomatease; abcés avec 
eosinophiles 


Hyperplasie pseudo-épithéliomateuse: hémorragie: 
inflammation chronique mixte à celluies géantes 
et éosinophiles 


Azathioprine, cyclophospha- 
mide, 
prednisone 


Prednisone, cyclophospha- 
mide institution du traitement 


Vivant 21 mois aprés 


méthrotrexate, institution du traitement 


Vivant 14 mois après 


TS Se on | 


muqueuse buccale et celles décrites par 
Feinberg [2] paraît être la durée d'évolu- 
tion. Lorsque les lésions siègent dans la 
cavité buccale, l'évolution de la maladie 
paraît plus brève avec une durée 
moyenne inférieure à quatre mois. H 
n'existe qu'un seul cas à notre connais- 
sance en dehors du nôtre, dont la durée 
d'évolution ait été supérieure [8]. De 
même les caractéristiques Fistelogiques 
des biopsies réalisées chez les patients 
atteints de manifestations buccales iso- 
lees sont identiques a celles ayant valeur 
de diagnostic des lésions superficielles 
des maladies de Wegener peu évolutives 
décrites par Feinberg (Tablezu 2). 

Au niveau gingival, aspect habituel- 
lement observé est une irflammation 
histiocytaire chronique nor spécifique 
[3-7, 9, 13]. En dépit d’une revue de la 
littérature très approfondie nous n’avons 
trouvé qu'un seul cas où coexistaient de 
façon spécifique nécrose focale et dégé- 
nérescence fibrinoide [3]. L'existence de 
cellules géantes est inconstante [3-7, 9, 


13]. Une hyperplasie pseudo-épithélio- 
mateuse de Pépithélium de surface et 
une éosinophilie sont également fré- 
quemment rapportées [5-7, 9, 10, 13] 
Des lesions de vascularite gingivale 
n'existent que dans un seul cas [10] 
tandis que Paspect de granulomes en 
palissade est rare (contrastant avec Pas- 
pect classique de la granulomatose de 
Wegener dans ses localisations pulmo- 
naires et rénales). Ces particularités his- 
tologiques de latteinte buccale ont éga- 
lement été notées par Fauci et coll. [11] 
chez cing autres patients. 

Elles diffèrent de la gingivite ou de 
la périodontite non spécifique qui 
accompagnent le défaut d'hygiène buc- 
cale. Par contre, elles sont voisines des 
lésions du  granulome  éosinophile. 
Celui-ci s'accompagne souvent d’une 
hyperplasie gingivale avec mobilité den- 
taire et d’un infiltrat histiocytaire avec 
éosinophiles et quelques rares cellules 
géantes multinucléées. Les histiocytes 
toutefois sont différents. Dans le granu- 
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lome éosinophile, le noyaux sont sou- 
vent lobu és ow présenteat des indenta- 
tions et le cytoplesme est franchement 
éosinophiie. Ces hisiocyes forment des 
nappes différentes de Infiltration dif- 


fuse réalsée par =s Histiocytes d’un 
type plus épitiéliome d- la maladie de 


Par consequert, l- présence au 
niveau d'une biopsiz de muqueuse buc- 
cale, d’ume hyperplasie -pithéliale pseu- 
do-épitheliomaterse avec un infiltrat 
inflammatoire chronique diffus consti- 


tué essentiellement d’histiocytes épithé- 
lioides et plus accessoirement de cellu- 
les géantes multinucléées et d'éosino- 
philes, doit faire poser même en lab- 
sence de vascularite et de granulomes 
palissadiques, le diagnostic de granulo- 
matose de Wegener. Notre patient est 
une bonne illustration de latteinte gin- 
givale classique de la granulomatose de 
Wegener; il présentait également une 
otite moyenne rebelle à l'antibiothérapie 
qui, elle aussi, constitue un indice en 
faveur du diagnostic de cette maladie. 
Bien qu'il s'agisse d'un symptôme inha- 
bituel, plusieurs publications la présen- 
tent comme l’une des premières mani- 
festations possibles de la maladie [11, 
14]. La biopsie gingivale réalisée chez 
notre patient montrait des lésions carac- 
téristiques de la granulomatose de 


Wegener. I a donc fait l'objet d'un 
bilan médical complet, mais Pabsence 
d'atteinte pulmonaire radiologique et 
d'atteinte rénale clinique ont fait écarter 
le diagnostic. La mise en évidence tar- 
dive des manifestations cliniques et des 
caractéristiques histologiques de la 
maladie a abouti à un retard de traite- 
ment de 24 mois. Celui-ci en effet ma 
été institué qu’une fois les atteintes pul- 
monaires et rénales devenues évidentes. 
La chimiothérapie est susceptible de pré- 
venir ou de réduire l'insuffisance rénale 
irréversible qui constitue la complica- 
tion à long terme la plus sérieuse de 
cette affection [11]. Nous espérons que 
cette revue de la littérature dentaire et 
notre observation aideront le médecin à 
diagnostiquer plus précocement la gra- 
nulomatose de Wegener à l'avenir. 
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Notes cliniques. 


Surdite de perception 
et rectocolite ulcero-hémorragique 


A propos d'un cas 


Randal S. Weber, MD; Herman A. Jenkins, MD; Newton J. Coker, MD 
Department of Otorhinolaryngology and Communicative Sciences, Baylor College of Medicine, Houston. 


Les surdités de perception d’origine auto-immune sont connues depuis 1979. 
Elles peuvent être secondaires à une infection auto-immune systémique ou, dans 
certains cas, à une pathologie auto-immune du labyrinthe lui-même. Les auteurs 
rapportent un cas de surdité neurosensorielle régressive sous corticothérapie 
associée à une rectocolite ulcéro-hémorragique. 


Sensorineural hearing loss associated with ulcerative colitis (Arch. Otolaryngol. 


1984; 110 : 810-812). 


C'est a McCabe [1] en 1979 que 
revient le mérite d’avoir évoqué pour la 
première fois une  étiologie auto- 
immune à certaines surdités neurosen- 
sorielles bilatérales. C'était à propos de 
18 cas de surdité neurosensorielle bilaté- 
rale progressive, associée à une atteinte 
vestibulaire discrète et stabilisée ou amé- 
liorée par une corticothérapie et le 
cyclophosphamide. 

Par ailleurs, certaines maladies syste- 
miques considérées comme auto-immu- 
nes, telles que la polyarthrite rhuma- 
toide, le syndrome de Sjorgen, la granu- 
lomatose de Wegener, la périartérite 
noueuse, saccompagnent d'une surdité 
de transmission ou de perception. Cette 
derniére pourrait étre secondaire a une 
vascularite d’origine auto-immune des 
vaisseaux labyrinthiques [2-5]. En 1982, 
Summers et Harker [6] suggérent un 
lien entre rectocolite ulcéro-hémorragi- 
que et surdité neurosensorielle progres- 
sive bilatérale chez une jeune femme de 
19 ans. Celle-ci avait remarquablement 
et presque totalement récupéré Paudi- 
tion au décours d’un traitement agressif 
associant corticoïdes et cyclophospha- 
mide. Nous rapportons ici une deu- 
xième observation de surdité neurosen- 
sorielle bilatérale progressive chez un 
patient atteint de rectocolite ulcéro- 
hémorragique. 





Observation 





ll s'agit dun homme de 57 ans se plai- 
gnant d’une chute presque totare et progres- 
sive de l'audition du côté gaucte en l'espace 
de deux semaines. Il s’y associe des acouphe- 
nes, une certaine instabilite sans vertiges 
vrais. Un examen réalisé dans un autre hôpi- 
tal ma pas permis de mettre en évidence la 
cause de cette surdité gauche, Un mois avant 
son hospitalisation dans le service, il a pré- 
senté une otite moyenne droite suivie d'une 
baisse progressive de l'audition de ce côté. Le 
déséquilibre et les acouphène: qui avaient 
disparu réapparaissent,  L'nterrogatoire 
retrouve également Pexistence d'une rectoco- 
lite ulcéro-hémorragique évoluant depuis 
12 ans et responsable de sept à huit selles 
diarrhéiques par jour. Cette symptomatologie 
est moyennement contrôlée par l'absorption 
d'un gramme de sulfasalazine deux fois par 
jour. 

Lors de son admission dans le service, ce 
patient se plaint d'une atteinre sévère de 
l'audition, d'acouphénes et d’une instabilité a 
la marche dans l'obscurité. La gène entraînée 
par la susdité est manifeste et € patient ne 
comprend pas lorsqu'on force le voix. L’oto- 
scopie est normale. Une audiometrie tonale 
confirme existence d'une surdité neurosen- 
sorielle profonde du côté gauche, restant 
modérée du côté droit jusqu’à 1000 Hz pour 
chuter ensuite sur les aigus Fig. 1) En 
audiométrie vocale, la courbe plafonne à 


40 Y. L'électronystagmographie montre une 
absence de réponse aux épreuves caloriques à 
droite comme à gauche et Pépreuve rotatoire, 
des réponses de très faible amplitude seule- 
ment. 

Il existe 9 100 globules blancs/mm® avec 
une formule normale : toutefois la vitesse de 
sédimentation est de 51 mm à la première 
heure. Le bilan sanguin standard est normal; 
il en va de même de la recherche d'anticorps 
anti-nucléaires, du facteur rhumatoïde, 
d'anticorps anti-muscle lisse et anti-DNA. 
Les immunoglobulines IgG et IgA sont éle- 
vées alors que les IgM sont dans les limites 
de la normale. La fraction C4 du complé- 
ment est normale alors que la fraction C3 est 
élevée. Le taux des lymphocytes T et B est 
normal. L'EEG, la biochimie et la pression 
du LCR sont normaux. Enfin Pexamen 
tomodensitométrique ne montre aucune 
pathologie endocranienne. 

La colonoscopie avec biopsie confirme le 
diagnostic de rectocolite ulcéro-hémorragi- 
que. Une origine auto-immune à la surdité 
est alors suspectée et une corticothérapie 
intraveineuse à la dose de 1 g/jour de 
méthylprednisolone est instituée. Au bout de 
trois jours le relais est pris par la prednisone 
à la dose de 20 mg quatre fois par jour. 
L'amélioration subjective en particulier au 
niveau de Vintelligibilité est rapide et objecti- 
vée par un gain de 25 dB sur les fréquences 
basses du côté droit en audiométrie tonale. 
Le score en audiométrie vocale progresse à 
56 %. Malheureusement aucune améliora- 
tion ne peut être obtenue du côté gauche 
profondément atteint (Fig. 2). 

Le patient quitte alors Phópital avec un 
traitement de sulfasalazine et de prednisone, 
celle-ci ne devant être arrêtée que progressi- 
vement après plusieurs mois. Un audio- 
gramme pratiqué six mois plus tard montre 
une nouvelle et discrète amelioration sur les 
fréquences basses au-dessous de 1 000 Hz et 
une nette progression de la discrimination 


vocale qui atteint maintenant 84 % (Fig. 2). 
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Fig. 1. — Bilan sud: métrque avant corticothérapie. PTM, signifie perte moyenne tonale; Sim, signifie seuil d'intelligibilité maximale: Ca, conduction 
aérienne, Co, conducton csseuse, Nc, non chiffrable. 
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Fig. 2. — Aud:ogr:nme de contrôle après traitement montrant l'amélioration du seuil tonal (PTM) de 12 dB. L'audiogramme avec astérisque réalisé 
six mois plus terd montre l'amélioration également du seuil d'intelligibilité maximale (Sim) à 84 %. Ca, conduction aérienne: CO, conduction osseuse: 
NC, nor chiffreble. 





que la preuve n’en ait pas été apportée, tion du complément et d'une libération 


Corrmentaires 








Bien que le cause exacte de la recto- 
colite ulcero-h&morrzgigue reste incon- 
nue, ses menifestaticns extra-intestina- 
les telles que armrite, péricholangite et 
pyodermie gangrénease font fortement 
suspecter une origne immune. Un 
autre argument en “aveur de l’origine 
auto-mumune, indrecí celui-ci, est 
fourn: par Vefímacité thérapeutique des 
drogues immurs-suppressives telles que 
Pazathioprime uz lez corticoides. Bien 





les manifestations coliques et extra-coli- 
ques de la rectocolite ulcéro-hémorragi- 
que sont attribuées d'une part au dépót 
tissulaire de complexes immuns circu- 
lants et d'autre part á la cytotoxicité des 
lymphocytes T., 


La surdité d’origine auto-immune 
est vraisemblablement due à une réac- 
tion immunitaire de type III ou de type 
IV. La réaction de type III résulte de la 
fixation tissulaire des complexes 
immuns suivie d’une réaction de fixa- 


de facteurs chimiotactiques et d’amines 
vasoactives. Lorsque cette réaction sur- 
vient dans les couches scus-endothélia- 
les de petits vaisseaux sanguins, il en 
résulte des phénomènes de type cellu- 
laire, de vascularite et de thrombose. 
S'il s’agit des petits vaisseaux du laby- 
rinthe, une ischémie avec lésion de Por- 
gane de Corti peut surverir [2]. 


Yoo et coll. [7] ont mis au point un 
modèle animal de vascularite auto- 
immune responsable de surdité neuro- 
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sensorielle. I] induit chez le rat une 
réaction immunitaire de type II vis-à- 
vis du collagène et montre l'existence 
d’une vascularite des vaisseaux cochléai- 
res dans le groupe des animaux sensibi- 
lisés. Cette vascularite apparaît corrélée 
avec lélévation du seuil auditif déter- 
miné par les potentiels évoqués du 
tronc cérébral. Une preuve clinique de 
réaction de type III est fournie par 
Kanzaki et O-Uchi [8-9] qui montrent 
l'existence d'un taux élevé de comple- 
xes immuns chez quatre patients por- 
teurs d’une surdité neurosensorielle 
bilatérale. Trois de ces patients ont réagi 
favorablement à une corticothérapie par 
voie générale. 

Il pourrait sagir également d’une 
réaction de type IV, c'est-à-dire d'une 
réaction d’hypersensibilité retardée a 
médiation cellulaire. En présence de 
Pantigene, les lymphocytes T sensibili- 
sés se transforment en cellules tueuses 
cytotoxiques et libérent des lymphoki- 
nes. Celles-ci stimulent à leur tour la 
transformation lymphocytaire ainsi que 
le chimiotactisme des neutrophiles et 


des macrophages. Le mécanisme 
d’auto-immunisation de Porzille interne 
est inconnu. Toutefois à Poccasion 
dune lésion antérieure, il peut y avoir 
eu liberation d’antigène et formation de 
lymphocytes T sensibilisés avec secon- 
dairement possibilité de léson de For- 
gane sensoriel. 

L'inbibition de la migration lym- 
phocytaire chez des patients suspects de 
surdité auto-immune, mise =n évidence 
par McCabe [1] est un argument en 
faveur du mécanisme cytctoxique de 
ces surdités neurosensorielles auto- 
immunes. L'inhibition de la migration 
lymphocytaire s'observe Icrsque Pon 
met en présence in vitro un extrait 
antigenique brut d'oreille in:erne et les 
lymphocytes du patient. Cette inhibi- 
tion ne s'observe pas avec Es lympho- 
cytes des sujets normaux mis en pré- 
sence de lantigène labyrinthique. 

En 1983, Hughes et coll. [10] étu- 
dient Pindice de transformation lym- 
phocytaire et l'indice d'inhikition de la 
migration lymphocytaire chez deux 
patients atteints d’un syndrome de 


Cogan. Chez ces deux patients, ces 
indices se révèlent élévés en présence 
d'antigène labyrinthique alors qu'ils 
sont normaux chez les sujets témoins. 
Chez ces mêmes patients, Pindice d’in- 
hibition de la migration Ivmphocytaire 
et celui de la transformation lymphocy- 
taire se normalisent lors des rémissions 
induites par la corticothérapie et aug- 
mentent à nouveau lors des poussées 
évolutives de la maladie. 

Rectocolite ulcéro-hémorragique et 
surdité neurosensorielle sont sans doute 
liées. L'efficacité des thérapeutiques 
immunosuppressives telles que la corti- 
cothérapie ou le cyclophosphamide sur 
la surdité fait évoquer une étiologie 
auto-immune. Le mécanisme toutefois 
reste encore obscur et il peut s'agir de 
vascularite, de cytotoxicité ou d’une 
association des deux. Des études ulté- 
rieures apparaissent indispensables pour 
préciser Pétiologie de ces surdités. Une 
meilleure connaissance de limmunopa- 
thologie et du site lésionnel cytotoxique 
rend indispensable également l'étude 
d'os temporaux humains. 
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Observation n° 1 





Anna N. Walker, MD; 
John G. Etheridge, MD; 
Warren L. Griffin, MD; Macon, Ga 


Un patient de 55 ans consulte pour 
une cécité gauche et une céphalée évo- 
luant depuis 24 heures. L’anamnese 
note une hypertension et un diabète 
sucré évoluant tous deux depuis plu- 
sieurs années et tous deux imparfaite- 
ment contrôlés en raison d’une mau- 
vaise observance des prescriptions 
médicales. L’examen clinique lors de 
son admission montre du côté gauche 
une ophtalmoplégie, un proptosis et 
une cornée injectée. La pupille gauche 
est dilatée et aréactive. L'examen de 
l'œil droit est normal. La cavité buccale 
et les fosses nasales sont propres. I 
existe une hypoesthésie de Phémiface 
gauche. Le bilan sanguin montre une 
acidocétose d’origine diabétique. Un 
examen tomodensitométrique craniofa- 
cial ne montre en tout et pour tout 
qu'un épaississement de la muqueuse 
du sinus maxillaire gauche et des deux 
sinus ethmoidaux. 

Une insulinothérapie par voie intra- 
veineuse est instituée. L'état du patient 
toutefois se dégrade rapidement; il 
devient agité, désorienté puis franche- 
ment comateux. Un proptosis droit 
apparaît. L'indication opératoire est 
alors posée après mise en route d'un 
traitement par amphotéricine B IV. 
L'intervention permet de retrouver des 
fosses nasales tapissées de croûtes som- 
bres, sèches et adhérentes. Une antroto- 
mie bilatérale par voie endonasale est 
réalisée et de nombreuses biopsies pra- 
tiquées sur l'ensemble des cavités nasa- 
les. 

La figure 1 montre une vue au 
microscope à moyen grossissement 
d'une biopsie nasale caractéristique 
après inclusion dans la paraffine et 
coloration à Phématoxyline-éosine. La 
figure 2 correspond à une vue au 
microscope à fort grossissement d’une 
préparation directe de fragments de 
biopsie nasale. La figure 3 montre las- 
pect de la culture des fragments préle- 
vés chirurgicalement sur gélose de 
Sabouraud au dextrose après deux jours. 


Quel est votre diagnostic? 





Observation n° 2 





Michael Barat, MD; 
James J. Sciubba, DMD, 
PhD, New Hyde Park, NY 


ll s'agit d'un homme de 27 ans 
hosaitalisé au Long Island Jewish-Hill- 
side Medical Center, New Hyde Park, 
NY. en raison d’une tuméfaction cervi- 
cale droite évoluant depuis plusieurs 
mois et augmentant progressivement de 
volume. Cette tuméfaction est isolée, 
évoluant sans douleur ni otalgie, ni 
limitation de la dynamique cervicale, ni 
dysphagie, ni dysphonie, ni troubles 
respiratoires, perte de poids ou sueurs 






examen clinique montre une 
masse ferme, indolore, non pulsatile, 
mesurant 4 x 6 cm, siégeant au bord 
inférieur de la mandibule sous le ster- 
nocl*idomastoidien. Les amygdales sont 
en place et la loge parotidienne respec- 
tée. 

L'intervention chirurgicale découvre 
une masse encapsulée, élastique, solide, 
de 5,5 x 3,5 x 2,5 cm, envahissant 
l’espace paravertébral vers la base du 
crâne. Un rameau nerveux sympathique 
pénètre au pôle inférieur de la tumeur 
(Fig. 1). Après repérage du nerf grand 
hypoglosse, et libération de ses attaches 
aux racines nerveuses cervicales, la 
mass: est enlevée. L'aspect microscopi- 
que de cette tumeur apparaît sur les 
Fig. 2 et 5; 

Quel est votre diagnostic? 





PROPRIETES. 
BIOSTIM est un immu 
no-stimulant experime- 
talement il réactive Es 
3 niveaux de deterse 
contre l'infection gue 
sont : + la phagocytoase : 
- armement des macro- 
phages et stimulat or de 

l'activité des polynuslear 
res. Ceci a ete démoncré in 
vivo chez l'animal et ir vitro 
sur des cellules humaines. 
e les réactions numozales : 

- maturation accrue des lym- 

phocytes E, - stimulafion de 
la sécrétion d'immuno3lobuli- 
nes et de l'effet “switcr” IgM - 
IgG, - activité immuro-adju- 
vante, - activation du cemplément (in 
vitro). Ces activites ont été démontrées 
chez l'animal et chez "homme. e l'immu- 
nite a médiation cellulzire : — in vitro, aug- 
mentation des proorstes cytotoxiques 
des lymphocytes T (MLR - CML), augmen- 
tation de l'activité NK, — chez l'homme, la 
restauration de l'hypersensbilité retardée 
cutanée chez les maledes immunodépri- 
més. BIOSTIM est la pre mière immunothe- 
rapie nor spécifique d arigine bactérienne 
administrée par voie o ale at utilisable en 
pratique courante. BIGSTIM en réactivant 
le système immunitaime, protege expéri- 
mentalement contre l'infection bacté- 
rienne ou virale, qu'eli= sort à développe- 
ment intra ou extra callulaire Cette acti- 











vité est 
mise en évidence 
chez l'animal normal ou 
immuno-deprime. L'efficacité du 
traitement annuel au BIOSTIM a été éta- 
blie dans le cadre d'essais contrôlés, en 
double insu contre placebo. Utilisé dans la 
prevention des infections chroniques de 
l'appareil respiratoire, BIOSTIM permet 
de : e diminuer les risques de récidives 
infectieuses, e d'écourter les poussées de 
suppurations bronchiques. INDICATIONS. 
Traitement préventif des surinfections des 
bronchopathies chroniques de l'adulte 
MODE D'EMPLOI ET POSOLOGIE. Avaler 
les comprimés sans les croquer de préfé- 
rence le matin a jeun. Le schema théra- 
peutique est : par an, une cure par mois 
pendant 3 mois consécutifs. Soit : «1 cure 
de 8 jours : 2 comprimés par jour, suivie de 
3 semaines d'arrêt. e 2° cure de 8 jours 

1 comprimé par jour, suivie de 3 semaines 
d'arrêt. e 3° cure de 8jours : 1 comprimé par 
jour. Coût de traitement journalier : 2,58 F. 
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Coût de traitement annuel 
170,40 F A.M.M. 8 comprimés 
324 351.3. Commercialisé de- 
puis 1982. PRIX 42,60 F (8 com- 
primes). Remb. Sec. Soc. a 40% 
et Coll. CONTRE-INDICATIONS. 
Dans l'état actuel des connais- 
sances, l'utilisation du BIOSTIM 
est a éviter chez les malades por- 
teurs de maladies auto-immunes. Comme 
toute thérapeutique nouvelle, bien qu'au- 
cun effet embryotoxique ou tératogène 
n'ait été signalé au cours des expérimenta- 
tions animales, le BIOSTIM n'est pas indi- 
que chez la femme enceinte. MISE EN 
GARDE. Cette spécialité est réservée à 
l'adulte. ll est recommandé de respecter le 
cadre posologique cure annuelle de 
4 boites. Pas d'utilisation prolongée du 
médicament. FORME ET PRESENTATION. 
Comprimes enrobés (blancs) sous embal- 
lage monoalveolaire : boîte de 8. COMPO- 
SITION. P. comp. 1 mg. P. boîte 8 mg. Glyco- 
protéines extraites de Klebsiella pneumo- 
niae retenues sur membrane de porosité 
moyenne 0,011 micromètre et exprimées 
en produit anhydre. Excipient : lactose 
amidon de maïs, polyvidone, stéarate de 
magnésium, acétylphtalate de cellulose 
dibutylphtalate, saccharose, carboxy- 
methylcellulose sodique. silice colloidale. 
talc, polysorbate 80, dioxyde de titane, cire 
blanche q.s.p. un comprimé de 400 mg 
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Impact 


De la noradrénaline à la dopamine 


2. Action de l’Hydergine au niveau des récepteurs : 
action agoniste sur les récepteurs 


opaminergiques, 


blocage des alpha-récepteurs noradrénergiques 


Formes, présentations et composition 


Association à parties égales des méthanesulfonates 
de dihydroergocornine, dihydreergocristine, dihy- 
droergocryptine (dihydroergocryptines A et B, dans 
la proportion de 2 pour 1). 

- Boîtes de 30 comprimés (1,5 mg) et de 30 com- 
primés (4,5 mg). 

- Flacon de 50 ml de solution buvable (1 mg par ml). 
— Boîtes de 6 ampoules injectables de 1 ml (0,3 mg) 
et de 5 ampoules injectables de 10 ml (3 mg). 


Propriétés pharmacologiques 


e Activité cérébrale : l'action correctrice de l'Hyder- 
gine vis-à-vis des anomalies du métabolisme neu- 
ronal, de la microcirculation et de l'électrogénese 
corticale, a été mise en évidence sur de nombreux 
tests expérimentaux. 





L'action de l'Hydergine s'exerce 
au niveau des récepteurs : 


- action agoniste sur les récepteurs dopami- 


nergiques et sérotoninergiques ; 
- blocage des alpha-récepteurs noradré- 
nergiques. 


e Activité périphérique : blocage des récepteurs 
alpha-adrénergiques, au niveau vasculaire notam- 
ment. 

Ces propriétés ne permettent pas toutefois, à elles 
seules, de préjuger de l'effet thérapeutique. 











Indications 


e Voie orale : troubles psycho-compertementaux de 
la senescence cérébrale (*cette indication est la 
seule retenue par l'AM.M. pour Hycergine 4,5 mg 
dose quotidienne unique). Proposée dans : séquelles 
des accidents ischémiques cérébraux constitués ; 
séquelles des traumatismes crânien: ; déficits circu- 
latoires rétiniens; troubles cochi3ovestibulaires 
d'origine vasculaire; artériopathies cblitérantes des 
membres, troubles trophiques seccndaires à ces 
artériopathies, certains acro-syndromes. 

e Voie parentérale: accidents vasculeires cérébraux 
aigus, notamment ischémiques. Etats de choc. Phase 
aiguë des traumatismes crâniens et médullaires. 
Artériopathies oblitérantes des membres, troubles 
trophiques secondaires à ces artériopathies, certains 
acro-syndromes. 


Contre-indications 
(voie parentérale) 


Bradycardie grave et hypotenspn grave. 
Modes d'emploi, posolagies 


e Voie orale : un comprimé (1,5 mg) 3 fois par jour 
(cout de traitement journalier : 2,58 F), ou 3 fois 30 
(XXX) gouttes par jour avant les repas (c.tj. : 2,69 F) 
ou Hydergine 4,5 mg : un comprimé | fois par jour, 
juste avant le repas principal (c.tj. : 2,22 F). 

e Voie parentérale : perfusion LV. de 19 à 15 ml (c.t. : 
4,43 à 8.86 F) ou de 1 ou 2 ml (ct. : 2,24 à 4,48 F) 
selon l'indication. 





Effets indésirables 


Possibilité de syndromes nauséeux, surtou: en cas 
de prise à jeun. Congestion nasale occasionnelle- 
ment signalée. 


Précautions d'emploi 


Eviter la prise à jeun. Comme tous les médicaments 
de cette classe thérapeutique, l'Hydergine n'a pas 
d'action hypotensive à long terme et ne dispense pas 
du traitement spécifique de l'hypertension a-térielle. 
L'administration parentérale (notamment en injec- 
tion 1.V.) doit être effectuée sous contrôle tensionnel. 


Présentations 

e Comprimés à 1,5 mg : AM.M. 321 726-6 - Commer- 
cialisés depuis 1980. 25,40 F + S.H.P.-C. e Solution : 
visa 1913-12017 Commercialisée depus 1951. 
29,50F + S.H.P.-C. e Hydergine 4,5 ma dose quoti- 
dienne unique, comprimés : A.M.M. 325 280-2 - Com- 
mercialisés depuis 1983. 66,40 F + S.H.P.-C. + Solute 
injectable 1 ml : AM.M. 305 119-1 - Commercialisé 
depuis 1951. 13,00 F + S.H.P.-C. 

e Soluté injectable 10 mi : A.M.M. 

319 927-8 - Commercialisé depuis 

1981. 21,70 F + S.H.P.-C 

Remboursés par la Sécurité so- 

ciale à 70 %, agréés aux Collec- 

tivités et aux hópitaux de Paris. 


Consulter la fiche signalétique ou le 
Dictionnaire Vidal pour une informa- 
tion complète. 
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Observation n° 1 





Diagnostic anatomopathologique 
mucormycose rhinocérébrale. 


La mucormycose est une infection 
opportuniste souvent léthale due à des 
champignons appartenant à la classe des 
Zygomycétes et à l’ordre des Mucorales. 
Trois genres, Rhizopus, Mucor, et Absi- 
dia sont responsables de la plupart des 
cas et parmi ceux-ci, Rhizopus est le 

lus frequemment en cause dans les 
pa rhinocérébrales de la maladie. 
Ces champignons sont des saprophytes 
ubiquitaires de notre environnement 
capables, dans certaines circonstances 
de déséquilibre métabolique ou immu- 


nologique, d’entraîner une infection 
grave. 
La mucormycose  rhinocérébrale 


s'observe typiquement chez des patients 
diabétiques en acidocétose, mais des cas 
ont récemment été rapportés chez des 
patients atteints d'insuffisance rénale 
chronique ou d’autres causes d’acidose 
métabolique telles que les diarrhées de 
l'enfance ainsi que les hémopathies 
malignes [1, 2]. L’acidose métabolique 
semble retentir sur la fonction des 
polynucléaires neutrophiles et, d’une 
manière plus générale, sur la réponse 
inflammatoire. Plus encore, il a été 
montré que le sérum d’un sujet sain est 
doté d’une activité inhibitrice contre 
Rhizopus, ce dont est dépourvu le 
sérum d’un patient en acidose. Toute- 
fois, on observe un retour à la normale 
avec la correction de cette acidose [2]. 
Les espèces du genre Rhizopus possè- 
dent en outre un système réducteur des 
corps cétoniques leur permettant de se 
développer en milieu acide et d’aug- 
menter le taux de sucre. Enfin, il a été 
montré en expérimentation animale que 
la leucopénie chronique même en Pab- 
sence d’acidose favorise le développe- 
ment des mucormycoses rhinocérébra- 
les [1]. 

L'infection intéresse d’abord le nez 
ou le palais puis s'étend ensuite vers les 
sinus adjacents. Elle progresse ensuite à 
travers le labyrinthe ethmoidal vers les 
régions  rétro-orbitaires. L'extension 
peut se faire ensuite vers le cerveau via 
Papex orbitaire. Habituellement les 
patients se plaignent de léthargie, de 
céphalées, et/ou d’une baisse de l'acuité 
visuelle. L'examen clinique peut mettre 


en évidence des escarres noirâtres au 
niveau de la muqueuse nasale ou pala- 
tine. Au fur et à mesure de l'extension, 
la sémiologie se complète d’une ophtal- 
moplégie, d'un proptosis, et d’une cellu- 
lite péri-orbitaire, tandis que l'œil est le 
siège d'un écoulement purulent, noirá- 
tre. Plus tardivement apparaissent des 
déficits sensitifs ou moteurs localisés 
bientôt suivis d'une atteinte neurologi- 
que générale avec coma et finalement 
décès à moins qu’un traitement ne soit 
mis en route avec succès. 

Sur le plan radiologique, la mucor- 
mycose rhinocérébrale se traduit généra- 
lement par une opacité d'un ou de 
plusieurs sinus sans niveau liquide, un 
épaississement nodulaire de la 
muqueuse sinusienne et une lyse ponc- 
tuée des parois osseuses. L'étude du 
liquide céphalorachidien n'est pas spéci- 
fique et même assez variable. Les 
hémocultures ainsi que la culture du 
LCR et de Pécouvillonnage du nez ou 
du palais sont stériles [1, 2]. 

Le diagnostic de mucormycose 
rhinocérébrale nécessite habituellement 
une biopsie et repose sur la mise en 
évidence d'un envahissement tissulaire 
par des hyphes caractéristiques de Pin- 
fection. Ces champignons ont un tro- 
pisme particulier pour la limitante élas- 
tique interne des vaisseaux sanguins et 
se développent le long des parois et 
dans la lumière des artères (Fig. 1) et 
des veines, et sont responsables d’une 
occlusion, de lésions endothéliales et 
d’une thrombose aboutissant finalement 
à un infarctus. Le tissu nécrotique qui 
en résulte nourrit ces champignons qui 
peuvent alors poursuivre leur invasion 
le long des vaisseaux. L'image histopa- 
thologique caractéristique est celle par 
conséquent d’une nécrose tissulaire avec 
infiltration neutrophile [1] 

Les hyphes de tous les Mucorales 
sont typiquement larges (10 à 15 um) et 
non septées (Fig. 2); leur diamètre est 
très variable et leurs ramifications pré- 
sentent des angles irréguliers caractéris- 
tiques. Les colorations spécifiques des 
champignons (coloration de Gomori, 
PAS, coloration de Gridley} donnent 
des résultats imprévisibles et de peu 
d'enseignement. Toutefois, les hyphes 
sont sensibles à Phématoxyline et fina- 
lement souvent mieux identifiées par 
les colorations de routine à Phématoxy- 





155 


Page de l'étudiant 











line-éosine. Les cultures sont indispen- 
sables pour préciser l’ordre, la famille et 
le genre; ces champignons poussent 
rapidement sur gélose de Sabouraud 
(Fig. 3). Toutefois, ces champignons 
étant largement répandus dans la 
nature, ils sont des contaminants non 
exceptionnels des laboratoires et la 
positivité d’une biopsie mise en culture 
demande à être interprétée en fonction 
des données histopathologiques [3]. 

D'autres champignons peuvent être 
à l’origine de sinusites. L’Aspergillus est 
à l'origine de deux formes d'infection 
sinusienne; une infection non invasive 
chronique prenant l'aspect d'une image 
ronde du sinus d’une part et une infec- 
tion invasive avec destruction osseuse et 
proptosis d’autre part, les hyphes de 
Aspergillus diffèrent de celles des 
Mucoralés et sont septées, étroites (3 à 
5 lim) et de diamètre uniforme. 

Les Candida peuvent être à l'origine 
d'infections sinusiennes non invasives 
ressemblant cliniquement à une infec- 
tion bactérienne chronique. Les Can- 
dida se distinguent des Mucorales sur 
les biopsies tissulaires par la présence 
concomitante de formes en cours de 
bourgeonnement cellulaire et de pseudo 
hyphes étroites et septées. Qu'il s’agisse 
de lAspergillus ou du Candida, tous 
deux sont facilement identifiés par les 
colorations spécifiques des champi- 
gnons mais peuvent par contre, à lin- 
verse des Mucorales, demeurer comple- 
tement invisibles avec l’hématoxyline- 
éosine. Bien que Candida et Aspergillus 
puissent se développer chez des patients 
diabétiques ou immuno-déprimés, Paci- 
dose ne constitue pas pour eux un 
terrain d'élection [3, 4]. 

L'association de lamphotéricine B 
et de la chirurgie large d'exérese des 
tissus infectés a sensiblement amélioré 
la survie globale des patients porteurs 
de mucormycose rhinocérébrale [1, 2]. 
La précocité du diagnostic et la rapidité 
de correction des facteurs cliniques pré- 
disposants n’en demeurent pas moins 
essentielles à l'obtention d'un succès 
thérapeutique. Cette dernière affirma- 
tion est soulignée par des observations 
de diabétiques dont la mucormycose 
rhinocérébrale a guéri après simple cor- 
rection de Pacidocétose sans autre 
forme de traitement plus agressif [2, 5]. 
Plus encore, la chirurgie d’exérése et 


l'amphctéricine B se sont révelées inca- 
pables de guérir des patients leucémi- 
ques infectés pour lesquels une rémis- 
sion de leur leucémie ne pouvait être 
obtenue. Malheureusement. bon nom- 
bre de patients ne survivent à leur 
mucormycose  rhinocérébrale qu'aux 
prix de lourdes séquelles en particulier 
cécité et paralysie des paires crânien- 
nes [1]. 
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Observation n° 2 





Diagostic  anatomopatkolegique 
neurilemmome cervical (Scawannome). 

Le schwannome est une tumeur 
neurogème bénigne, solitaire, bien 
encapsulée, à croissance len:e, dévelop- 
pée aux dépens des cellules de 
Schwann. Il est susceptible d’intéresser 
tous les nerfs myélinisés comportant un 
neurilemme, y compris les nerfs cra- 
niens, le plexus sympathique et les 
nerfs des plexus cervical et brachial. Sa 
transformation maligne n’a fait l’objet 
que de rares publications, habituelle- 
ment dans le cadre d’une neurofibroma- 
tose. Son intégration dans ce cadre est 
d’ailleurs rare. 

On distingue deux types 
histopathologiques : le type À et le type 
B d'Antoni. Dans le type A Antoni, la 
disposition cellulaire est centrifuge et 
compacte avec des cellules fusiformes 
au noyau allongé et ovalaire dont les 
grands axes sont parallèles es uns aux 
autres. Ces cellules fusiform=s ont sou- 


vent leur noyau aligné sur une seule 
rangée donnant un aspect palissadique à 
l'ensemble (Fig. 2). Groupées en fais- 
ceaux, elles peuvent prendre un aspect 
tourbillonnant réalisant les nodules de 
Verocay. Le type B d’Antoni se caracté- 
rise par un tissu plus lâche, dépourvu 
de fibres finement réticulées, et de 
microcytes. Ces cellules sont de tailles 
variables et dotées d’expansions ondu- 
lantes allongées et minces. (Fig. 3). 

Ces deux types cellulaires peuvent 
être intriqués. Des amas de vaisseaux 
sanguins dilatés aux parcis remaniées 
par un épaississement hyalin, des 
dépôts périvasculaires également hyalins 
et des thrombi muraux fibrineux mêlés 
à des plages hémorragiques sont sou- 
vent notés. Des remaniements 'dégéné- 
ratifs faits d’hypertrophie nucléaire, de 
vacuolisation, de dégénérescence grais- 
seuse sont également fréquemment 
notés. Ces remaniements peuvent 
conduire à poser le diagnostic erroné de 
tumeur maligne [1]. Selon Oberman et 
Sullenger {2] ces remaniements dégéné- 
ratifs ne sont pas proportionnels à la 
taille de la tumeur mais dus à la vascu- 
larisation particuliére et a la tendance 
aux thromboses intravasculaires. 

25 à 45 % des schwannomes décrits 
siègent dans la région cervicofaciale [3, 
6], les autres intéressant essentiellement 
le médiastin, le thorax, l'abdomen et les 
extrémités [7]. En 1960, Kragh et 
coll. [8] rapportent 77 cas de neurilem- 
momes développés dans la région cervi- 
cale latérale. Bien que pouvant survenir 
à tout âge, ils s’observent avec prédilec- 
tion entre la trentième et la soixante- 
dixiéme année de vie. Dix pour cent 
environ s’observent au-dessous de 
21 ans [3, 4, 6, 8] Une prépondérance 
féminine dans le rapport de deux fem- 
mes pour un homme est observée par 
Oberman et Sullenger [2] alors que d’au- 
tres auteurs notent une répartition égale 
entre les sexes[3] Bien que cette 
tumeur soit habituellement asymptoma- 
tique, son siége et sa taille peuvent étre 
à l’origine d’une dyspnée, d'une dyspha- 
gie, d’une dysarthrie, d'un enrouement 
ou de paresthésies. 

Les neurilemmomes cervicaux peu- 
vent être médians ou latéraux [9, 10]. 
Médians, ils peuvent prendre leur ori- 
gine au niveau du vague, de Phypo- 
glosse, de la branche externe du spinal, 


0 tec net RE NHN ISAIAH AICPA TEROEDOH OHH STEERER ETE IAI NIE TE Net SANNA SSSR ASSN SNSSTRNNSLS 


156 











du glossopharyngien ou du sympathi- 


- que cervical. Leur extension se fait en 


dedans vers le pharynx. Ils sont alors 
décrits comme des schwannomes ou 
neurilemmomes parapharyngés[4, 8]. 
Leur extension dans le éanal rachidien 
via le foramen spinal aboutit a une 
tumeur en bi-sac. Latéraux, ils prennent 
leur origine dans les troncs nerveux 
cervicaux, le plexus cervical et le plexus 
brachial. Qu'il s'agisse ce tumeurs 
médianes ou latérales, le nerf d'origine 
est rarement identifiable: 3] Au niveau 
cervical il s'agit le plus souvent du 
vague. Das Gupta e: col. [27] soulignent 
a propos de ces tumeurs “absence de 
déficit neurologique. 

Le diagnostic diférentiel des 
schwannomes cervicaux se pose avec les 
adénopathies cervicales métastatiques 
ou inflammatoires, les chémodectomes, 
les kystes branchiaux, les lymphomes, 
les neurofibromes, des paragangliomes, 
les tératomes et enfin les leiomyomes. 
Bien que le siège st Pextension de la 
tumeur permettent bien. sauvent d’évo- 
quer le diagnostic en précpératoire, la 
seule attitude satisizisarte vis-a-vis de 
ces tumeurs cervicales solitaires et 
encapsulées est Pabord chirurgical avec 
exérese complète. Habituellement, les 
schwannomes peuvent être aisément 
clivés des racines nerveuses. Lorsque ce 
clivage se révèle impessible et qu'il 
s’agit d’un tronc im ‘portant, une greffe 
nerveuse s'impose [3 

















Le pronostic des schwannomes soli- 
taires après exérèse complète est excel- 
lent. Lorsque Pexérése est incomplète, 
une récidive est possible mais la crois- 
sance lente de ces tumeurs autorise une 
réintervention [1] sans que celle-ci ne 
soit forcément délabrante ou délicate. 
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Contrôle par hybridation de l'ADN viral 
(HPV) du traitement de la 
papillomatose bronchique par 
Finterféron 
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L'ADN d'un papillomavirus humain 
(HPV) de type 11 a été identifié dans 
les prélèvements réalisés chez un 
patient porteur de papillomatose tra- 
chéobronchique. Un traitement par 
interféron leucocytaire a été entrepris et 
les résultats thérapeutiques contrôlés 
sur des prélèvements réalisés après 
administration d’interféron selon la 
technique d’hybridation moléculaire à 
l'aide d'ADN d'HBV type 11 marqué au 
phosphore 32. L'évolution de la maladie 
n’a pas été modifiée par le traitement 
bien que deux des cinq prélèvements 
réalisés aient montré une diminution 
considérable de la quantité d'HBV type 
11. Les raisons de cet échec thérapeuti- 
que sont discutées et nous proposons 
Phybridation moléculaire comme 
méthode complémentaire thérapeutique 
des maladies virales. 


Interferon therapy for bronchial 
papillomatosis controlled by papillomavi- 
rus-DNA hybridization. (Arch. Otolaryn- 
gol. 1985; 111 : 96-98). 
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Étude de la pression matinaie dans 
l'oreille moyenne 





Lef Hergils. MD; Bengt Magnuson, MD: 
PhD 


Department of Otolaryngology. Linkôping 
(Sweden) University Hospital 


Une tympanométrie a ete réalisée 
tôt le matin chez 25 sujets bien por- 
tants. Un premier tymparogramme a 
été réalisé immédiatement après Peveil 
alors que le sujet etait enecre somno- 
lent et un second réalisé :e sujet une 
fois leve aprés mastication et dégluti- 
tion. Une pression positive dans Poreille 
moyenne a été retrouvée dans la majo- 
rité des cas, cette pressior. s'abaissant 
après déglutition. Ces résuitats mon- 
trent que Pabsorption des gaz au niveau 
de Poreille moyenne est quantitative- 
ment négligeable durant be sommeil. 
Dans le cas contraire en etfet la pres- 
sion matinale mesurée cevrait être 
négative. Deux expériences complèmen- 
taires ont montré que la pression dans 
Poreille moyenne augmente lorsque la 
ventilation du sujet est superficielle 
comme lors du sommeil et diminue 
lorsqu'il réalise une hyperventilation. 
Ces résultats peuvent s'expliquer par la 
diffusion de Poxyde de carbcne à travers 
la muqueuse de Poreille moyenne, la 
direction du transfert gazeux etant fonc- 
tion du mode de ventilation. 

Morning pressure in the middle ear 
(Arch. Otolaryngol. 1985; 111 : 86-89) 
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Aspect de l'épithélium olfactif en 
microscopie électronique chez deux 
patients anosmiques 
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MD: J. Carter Rowley lil; Pamela M. Eller 
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and Smell Center, University of Colorado 
School of Medicine, Denver. 


Des altérations ultrastruccurales de 
Pépithélium olfactif ont été observées 
sur des biopsies réalisées chez deux 
patients anosmiques. Dans les deux cas, 
Pépithélium olfactif examiné en micros- 
copie électronique apparaissait comme 


désorganisé. Les récepteurs  olfactifs 
ciliés étaient en nombre réduit; seule- 
ment quelques  vésicules  olfactives 


étaient présentes à la surface de Pépithé- 
lium. Elles étaient en outre volontiers 
dépourvues de cils. L’anamnèse de cha- 
cun des patients comportant la notion 
d'un traumatisme crânien, nous pensons 
que les filets olfactifs ont dû être lésés 
au niveau de la lame criblée. Les modi- 
fications histopathologiques observées 
au niveau des récepteurs olfactifs par 
microscopie électronique résultent vrai- 
semblablement de l'incapacité pour les 
axones en cours de régénération d’at- 
teindre leur relais synaptique normal 
avec le second neurone (cellules mitra- 
les) dans le bulbe olfactif. 

Electron microscopy of olfactory epi- 
thelia in two patients with anosmia 
“Arch. Otolaryngol. 1985; 111 : 122-126) 
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Suites d'accident vasculaire cérébral: 


Récupérer 


ce qui est récupérable 


La pénombre 
ischémique ? 


Une zone despoir 


ors de | Accident Vasculaire Cérébral, 

il existe autour de l'mfarctus une zone 

baptisée «Penumbra » (Symon, Las- 
sen), zone dont |’évolutn conditionnera 
la récupération plus ou moins complète du 
malade {1-2}. Dans cette æne de Pénombre, 
le débit əst suffisant pou assurer la survie 
cellulaire, mais insuffisant pour maintenir 
une fonction neuronale ncrmale. Les lésions 
cellulaires y sont rzvers bles, à condition 
qu'un traitement sat rapidement instauré. 


Quand la caméra à positons (T.E.P.) 
éclaire la Pénombre. 

La tomographi par émission de posi- 
tons est une expleration recente et atrau- 
matique qui réalisz une veritable « tomo- 
graphie cérébrale physiologique»: elle 
explore simultanément Es débits sanguins 
régionaux et le métabolisme cellulaire 
(consommation c'5xyg-ne et de glucose). 





Infarctus fronte-pareétal droit: on note sur le 
pourtour droit des zcnes E eues ou l'utilisation 
de l oxygene est tres ciminwée (zone de Pénombre 
ischémigue) (3) 





Proprietes: Dux enrichi le samp artériel en oxygène repon 
dant ainsi à l'hypoxie L'action e Duxil sur la Pa0,, la PO) 
Vutilisatica cérébrale d o. ygéne et l'électroencéphalogramme 
est due essentiellement é l'Almærine principe actif de Duxil 
dont l'activité es! potentimlisee ar la Raubasine. Les études 
de pharmacologie clinique on permis de confirmer chez 
l'homme, que Dui! entra ne une-elevation de la pression 
partielle en oxygène du sang artériel (Pa0,), — une eleva 
tion de la saturation artërælle emmoxycène (Sa 07), — une dimi 
nution de la desaturation 3 l'effort, contrôle dynamique consi 
déré comme une des meilleures echmiques actuelles d'appre 
ciation des effets d une therapemtique anti-hypoxique, — une 


activation du métabolisme du tissu cerébral comme le démon- 
tre, par le test du glucose, l'étude de l'électrogenèse corti- 


cale. Indications: Trouoæs psycho comportementaux de la 
sénescence cérébrale. ? aposé=dans les accidents vasculai 
res céré2raux: ramollissemem cérébral et ses séquelles 





Après administration de Duxil: on remarque l aug- 
mentation de l'utilisation tissulaire de l'oxygène 
(passage du bleu au vert) dans la zone de Pénombre 
ischémique. (3) 
Elle confirme visuellement la réversibilité 
de la pénombre et permet une évaluation 
pronostique et thérapeutique. 
La «panne » ischémique 

La baisse de pression d'oxygène à l'étage 
cellulaire bloque en effet la production 
d'ATP et provoque une cascade de trou- 
bles métaboliques et ioniques, en particu- 
lier Pafflux intra-cellulaire de calcium. A 
ce stade, les troubles cliniques, neurologi- 
ques et sensoriels dépendent de l'intensité 
et de la durée de l'hypoxie tissulaire dans 
la Penombre. Le pronostic fonctionnel dé- 
pend du rétablissement rapide de l’apport 
sanguin en oxygène, c'est-à-dire, de la pres- 
sion en oxygène du sang artériel. 





récentes ou tardives, les troubles chorioretiniens d'origine 


ischemique; les troubles cochléo-vestibulaires d'origine isché- 


mique. Contre-indication: Ne pas associer aux | MA O Mode 
d'emploi et posologie: Comprimes 1 ou 2 comprimés par 
24 heures en prises régulièrement espacees Suspension buva 
ble: 40 ou 80 gouttes par 24heures en 2 prises régulièrement 








espacées. Coût journalier: 3,04 à 6.08F Precautions d'em- 


ploi: Comme pour toute molécule nouvelle, Tusage de Duxil 
est déconseillé chez la femme en période d'activité génitale 
et particulièrement pendant les premiers mois de grossesse 
à moins que, de l'avis du médecin, l'utilité thérapeutique ne 
l'emporte sur les risques éventuels. Chez l'hypertendu, le trai 


tement par Duxil ne dispense en aucun cas d'un traitement spé- 


cifique de l'hypertension artérielle. Pour la suspension: en cas 
d'administration aux diabétiques, tenir compte dans la ration 


journalière de la quantité de sucre comprise dans les exci- 
0.48g de saccharose). Effets indésira- 


pients (40 gouttes 


Almitrine + Raubasine 


enrichitle sangartériel en oxygéne 





La Pénombre Ischémique 

en pratique 

e Dans les suites d Accident Vasculaire Céré- 
bral la récupération clinique observée chez 
les patients semble liée en grande partie á 
la régression de la zone de Pénombre 
ischémique. 

e] Accident Ischémique Transitoire corres- 
pond souvent á un infarctus cérébral in- 
complet entouré lui aussi d'une zone de 
Pénombre, et á traiter comme tel. 


e Dans | Insuffisance Circulatoire Cerébrale, 
les signes neuro-sensoriels habituels (mé- 
moire, troubles auditifs, visuels, vertiges) 
semblent liés à une défaillance énergétique 
cérébrale. Le concept de « Pénombre chro- 
nique » fait l'objet d'études complémentai- 
res, mais il semble établi que, parmi diver- 
ses voies thérapeutiques, l'apport progres- 
sif et permanent d'un sang plus oxygéné 
permet d'améliorer la plupart des troubles 
métaboliques et cliniques. Duxil, en enri- 
chissant le sang artériel en oxygène, aide 
les malades cérébro-vasculaires à récupé- 
rer ce qui est récupérable. 
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Principe actif : dichlorhydrate de trimétazidine. Présentations-compositio à : boîte de 60 comprimés enrobés dosés à 20 mg. Gouttes 
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l'ischémie. Les études cliniques contrôlées menées en double aveugle ont montré que : chez l'angoreux, Vastarel 20 mg : augmente la 
réserve coronaire dès le quinzième jour du traitement, limite les à-coups tens onnels liés à l'effort sans entraîner de variation significative 
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Tel est le but du premier colloque natio- 
nal d'actualités ORL organisé à Biarritz 
en octobre par les Laboratoires Servier. 


Dans le domaine etologigue 

e en ce qui concerne les implants 
cochléaires, l'uti isation d’implants 
extracochléaires semble donner d’aussi 
bons résultats que les implants intra- 
cochléaires. 

e le traitement du neurinome du 
VIII a largement bénéficié des progrès 
de l’imagerie médicale et s’oriente dans 
le sens d’une conservation de l’audition. 

e le traitement chæurgical de la 
maladie de Méniere par platino-décom- 
pression a permis d’obtenir de bons 
résultats. 

e le traitement chirurgical de 
l’otospongiose par platinectomie limitée 
et platinotomie calibrée ‘mécanique ou 
au laser) suivie de æmise en place d’une 
prothèse de petite taille est désormais 
admis à l’unanim te. 

e le traitement du cholestéatome 
s’oriente vers les techmiques ouvertes 
avec l’adjonction de sulfate de zinc en 
pré et postopératoire qu: facilite la cica- 
trisation des cavités. 

e une insuffisance immunitaire 
locale semble être à l’origine des otites 
séromuqueuses de enfant. 

e la thérapeutique d’avenir des 
bourdonnements ¢:’e@rience vers la stimu- 
lation électrique eu l’eraploi de neuro- 
modulateurs. 


Dans le domaine de la rhinologie 

e le développement de l’endoscopie 
nasosinusienne permet de mieux explo- 
rer et traiter les sinusimes rebelles aux 
traitements médicaux. 

e le rayon laser fait progresser 
l’aérosolthérapie ; en mesurant le diamé- 
tre aérodynamique-des particules diffu- 
sées et la masse de prircipe actif véhi- 
culé par celle-ci ont peut prévoir les con- 
centrations locales du produit. La fusa- 
fungine (Locabietai pressurisé”) a béné- 
ficié de cette technique 

e dans le domaine de la rhinoplas- 
tie, on a insisté sur les avantages des 
micro-ostéotomies et a nécessité de 
l’emploi de techniques =rés conservatri- 
ces chez l’enfant 


En allergologie 

e la nouvelle démarche diagnosti- 
que des syndromes d’hyperéactivité 
nasale repose sur différents tests cyto- 
logiques, pharmacologiques et vasomo- 
teurs qui complètent les tests de provo- 
cation nasale et la rhinomanométrie. De 
plus, la rhinomanométrie constitue une 
méthode objective d’évaluation de l’effi- 
cacité d’une thérapeutique. 

e des précisions sont apportées au 
sujet de l’étiopathogénie des infections 
ORL et bronchiques récidivantes de 
l’enfant : on constate la grande fré- 
quence d’une carence martiale et d’une 
élévation des IgE sériques. L’éviction 
des allergènes peut entraîner une amé- 
lioration spectaculaire et les antihistami- 
niques au long cours semblent avoir un 
effet favorable 


La chirurgie cervicofaciale de 
reconstruction 

e après une exérèse carcinologique 
parfois large, la chirurgie fait appel aux 
lambeaux musculocutanés ou ostéo- 
musculocutanés ; de plus les lambeaux 
libres micro-anastomosés méritent un 
intérét tout particulier en raison de leur 
maniabilité et de leur grande fiabilité. 

e deux orientations nouvelles pour 
la réhabilitation des cordes vocales du 
laryngectomisé complètent les procédés 
classiques : les techniques chirurgicales 
(interventions de Staffieri et d’ Amatsu) 
et l’emploi de prothèses (qui peuvent 
toutefois poser des problèmes de 
tolérance). 


Les apnées obstructives du sommeil ont 
fait l’objet d’une communication 

e la nécessité d’un dépistage pré- 
coce est impérative pour éviter les gra- 
ves complications dues à l’hypoxie 
chronique. 

e l’uvulo-palato-pharyngoplastie 
paraît une solution à de nombreux ron- 
flements chroniques. 


Les technologies nouvelles 

e la microscopie électronique à 
balayage fait progresser l’évaluation des 
thérapeutiques ORL locales. Il a été 
démontré récemment que le Locabiotal 
pressurisé * exerce ses propriétés anti- 
inflammatoires sur l’œdème du chorion 
et sur la diapédèse leucocytaire, ainsi 


qu’un effet protecteur sur l’appareil 
ciliaire. 
e le Laser argon permet de réaliser 
des stapédectomies et des stapédotomies. 
e le Laser CO, est performant en 
carcinologie sur les petits T1 du tiers 
moyen de la corde vocale. 


En conclusion 

Le Professeur Guerrier a souligné 
l’intérêt de ce colloque de synthèse qui 
a permis de dégager les points essentiels 
du XIIIe Congrés Mondial d'ORL et il 
a souhaité que les Laboratoires Servier 
renouvellent leur initiative. 


Artisal ® (Laboratoires Jouveinal) 
est un substitut salivaire désormais pré- 
senté en aérosol doseur. Il est indiqué 
dans les troubles directement liés à la 
suppression ou à la réduction du flux 
salivaire, que celles-ci soient iatrogènes 
ou consécutives à une radiothérapie cer- 
vicofaciale. 





L'Hexaspray” collutoire (Labora- 
toires Doms) dont le principe actif est le 
bioclotymol, est un antiseptique, antal- 
gique et anti-inflammatoire de l’oro- 
pharynx. L’absorption lente au niveau 
de la muqueuse buccale permet une 
action durable. 

Le Laboratoire Eurorga met á la 
disposition du corps médical le Thiova- 
lone pressurisé qui remplacera désormais 
le Pivalone pressurisé collutoire des 
Laboratoires Jouveinal. 

Thiovalone pressurisé est une asso- 
ciation de deux principes actifs : 

— le pivalate de tixocortol, anti- 
inflammatoire dérivé de l’hydrocorti- 
sone mais dont la structure chimique le 
différencie totalement des corticoïdes 
habituels, d’où l’absence d’effet systé- 
mique 

— le diacétate de chlorhexidine, 
antiseptique assurant une désinfection à 
large spectre. 

Le Thiovalone pressurisé est pro- 
posé dans le traitement des angines éry- 
thémateuses, pultacées et érythémato- 
pultacées, les rhinopharyngites, les 
pharyngites aiguës et les suites d’amyg- 
dalectomie. 
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our les cellules neurosensorielles 
de la cochlée et du vestibule, le ris- 
que hypoxique est maximum... Elles ne 
reçoivent d'oxygène que par diffusion a 
partir de l’endolymphe o, sans vasculari- 
sation directe... Cliniquement, 
'hypoxie cochléo-vestibulaire 
se traduit par des vertiges, 
des acouphènes, une presbya- 
cousie, parfois par un syn- 
drome de Ménière. 

Pour apporter plus d’oxy- 
gène aux cellules neurosen- 
sorielles de l'oreille interne, 
Cervoxan stimule le métabo- 
lisme énergétique du globule 
rouge: 

— L'élévation de PATP érythro- 
cytaire accroît la déformabilité 
du globule rouge et, par suite, 
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VINBURNINE 


accélère son passage micro-circulatoire 2 
— L'élévation du 2,3-DPG érythrocytaire 
augmente la dissociation de l’oxyhémo:- 
globine et, par suite, accroit la libération 
eer vers les tissus (3). 
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Propriétés : La vinburnine augmente le Pouvoir Oxyphorique 
Sanguin, c'est-à-dire la capacité du sang à délivrer l'oxygène aux 
tissus. Au niveau pulmonaire : - elle augmente la fixation de 
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se la possibilité de déformation des hématies (augmentation de 
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le relargage de l'oxygène (augmentation du 2,3-DPG). La vinbur- 
nine protège le cerveau contre les agressions hypoxiques. Elle s'op- 
pose aux agressions cérébrales provoquées par des hypoxies de 
différentes natures. Elle augmente l'apport, l'extraction et la 
consommation cérébrale en oxygène, en glucose, ainsi que la PO; 
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cinnarizine et acéfylline heptaminol 
propose 
dans les troubles 
cochleo-vestibulaires 
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MER commentaire 


Acouphenes : quels conseils donner? 


nes rebelles corstituent une 

énigme pour l’etorkinolaryngolo- 
giste. Après avoir verifié la bénignité 
des facteurs étiologaques de Pacou- 
phène, lotorhinolæyngologiste se 
contente habituellement ce rassurer son 
patient [1] et de Pintormer qu’en Pab- 
sence de traitement efficace, il doit 
apprendre à vivre ¿vez ses acouphènes. 
Ces propos sont souvent accueillis avec 
amertume par le patient qui les juge 
dépourvus de tact =t de sensibilité. 
Après tout, s’il était s faale « d’appren- 
dre à vivre avec», les >atiznts n’auraient 
pas sollicité lavis d'ue oterhinolaryngo- 
logiste. 

En plus de la frustration qu'il 
éprouve en sachant gw’aucun traitement 
médical ou chirurgical n’>st en mesure 
vraisemblablement le soulager le 
patient, le praticien n'aecepte qu’avec 
réticence le principe dun deuxième 
avis, la très grande majorité des traite- 
ments extra-médicaux décrits ces derniè- 
res années dans la litt=rature n’ayant pas 
fait la preuve réelle de leur efficacité. Ce 
scepticisme croissant à l’=gard des thé- 


L? patients se plaignant d’acouphè- 


rapeutiques soi-disant efficaces place le 


praticien dans une situation difficile. 
D’une part, il ne désire as donner de 
faux espoirs au patiemt m lui faire gas- 
piller son argent, d'autre part il ne peut, 
sur le plan éthique et sur le plan moral, 
ignorer Pappel à Paide du patient. Le 
but de ces quelques ignes n’est pas de 
critiquer telle ou tele technique parti- 
culière. Au contraire, elle se proposent 
de discuter la ph:lesopkie de chacun 
¿des traitements dispcnibæs afin que le 
praticien puisse adapter une attitude 
cohérente pour chaque patient. 


Durant ces quatre dernières années, 
mes collègues et moi-même avons traité 
des patients appartenant à la catégorie 
des «acouphènes décompensés ». À ce 
jour, nous avons pris en charge plus de 
400 patients dont les acouphènes reten- 
tissaient gravement sur leur vie quoti- 
dienne. Nous avons utilisé de nombreu- 
ses méthodes thérapeutiques dont on 
sait maintenant très nettement que leur 
efficacité est nulle ou peu durable. 
Parmi ces méthodes thérapeutiques 
accueillies avec un grand espoir à l’épo- 
que figurent le masking, la vitaminothé- 
rapie et les techniques de rétroaction. 
Bien que d'innombrables publications 
continuent à proclamer l'efficacité à des 
degrés variables de ces méthodes théra- 
peutiques, la plupart des patients qui les 
ont essayées continuent à se plaindre de 
leurs acouphènes et à les ressentir péni- 
blement dans leur vie quotidienne. 
C'est ainsi que dans notre programme 
de prise en charge des acouphènes, les 
masqueurs avaient initialement soulagé 
un certain nombre de patients, mais un 
contrôle récent nous a appris que plus 
de 70% des patients qui avaient fait 
Pachat du matériel ne le jugeaient plus 
d’une quelconque utilité. Cette constata- 
tion concorde avec les constatations 
d’autres auteurs [2]. 

Nos plus grands succès thérapeuti- 
ques ont été obtenus chez des patients 
soumis à un traitement du comporte- 
ment par la connaissance [3]. La théra- 
peutique par la connaissance est utilisée 
très largement depuis de nombreuses 
années chez les patients présentant des 
douleurs rebelles. Son principe repose 
sur la transformation du vécu négatif et 
irrationnel du patient en un vécu plus 


réaliste et positif. Il est difficile de nier 
que le comportement de chacun est de 
nature à influencer sa capacité à lutter 
contre des situations indésirables. Ainsi, 
si un patient craint d'éprouver des diffi- 
cultés à dormir, il est plus que vraisem- 
blable qu’il fera en sorte que cette 
crainte se réalise. De plus, il est aisé de 
montrer à un patient que c’est par le 
biais d’une déformation de son vécu 
qu’il rend l’acouphéne encore plus dés- 
agréable qu'il n'est. Par exemple, nous 
demandons toujours aux patients de pré- 
ciser exactement à quels moments 
Pacouphéne est ennuyeux. Beaucoup 
répondent « en permanence ». Nous leur 
demandons alors « vraiment en perma- 
nence? Même pendant les rapports 
sexuels? ». Habituellement la réponse 
est, «c’est vrai, peut-être pas vraiment 
en permanence ». Ce simple dialogue 
suffit à préciser le temps réel durant 
lequel les acouphènes sont réellement 
ennuyeux et réclament une prise en 
charge. Lorsque le patient a pris cons- 
cience que son vécu de l’acouphène est 
erroné, généralement par excès, on peut 
alors envisager de lui faire découvrir de 
nouvelles approches et façons de penser 
à son problème. 

La plus importante critique que l’on 
puisse adresser à cette façon de faire et 
aux conseils qui en découlent est qu’à 
aucun moment elle ne peut et n’essaye 
de traiter l’acouphène lui-même; le pro- 
blème en effet n’est pas là. Il est dans la 
réaction du patient à l’acouphéne. Cette 
réaction correspond à un comporte- 
ment, et ce comportement est accessi- 
ble au traitement et susceptible d’être 
modifié contrairement à l’acouphène 
lui-même. Indépendamment de son 


————“ 
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en un seul geste: 
alléger la tension 
douloureuse des sinus 


LOCABIOTAL.... 


antibiotique mais aussi anti-inflammatoire 


antibiotique 

Locabiotal pressurisé antibiotique strictement 
local est actif sur la plupart des germes 
rencontrés dans la pathologie respiratoire 

et o.rl. courante 


anti-inflammatoire 


Locabiotal pressurisé 

Sans corticoide ni vasoconstricteur, 

allege rapidement la tension 

douloureuse des sinus, sympt6me 
| le plus gênant pour le malade 





ne pas oublier les six autres 

grandes indications : 

ə rhinopharyngites 

e angines 

e laryngites 

e trachéites 

e bronchites 

e complications respiratoires 
de la grippe 
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lieu physique d’émissiom Facouphène 
est en définitif perçu «su niveau du 
cerveau. Puisqu'on ne peut faire disparai- 
tre l’acouphène lui-même le thérapeu- 
tique va s'adresser à sa perception corti- 
cale, autrement dit au vécu de Pacou- 
phène par le patient. Cetze restructura- 
tion du vécu de Pacouphéne est un 
projet ambitieux qui requiert plus de 
temps que la plupart des etorhinolaryn- 
gologistes ont le lorsir Py consacrer. 
Toutefois, il est possible au praticien 
d'utiliser une approche simplifiée du 
problème et d'expliquer au patient la 
relation étroite existant emtre son com- 
portement, sa reaction à Fagression, ses 
pensées défaitistes et sa capacité a reje- 
ter les acouphénes, au fia fond de sa 
conscience et non au premier plan. 

Le fait que la plupart de nos propos 
traitent plus de la reactien du patient 
face à ses acouphènes que des acouphe- 
nes eux-mémes, ne sigmifie pas pour 
autant qu’il n’existe pas de place pour 
les autres thérapeutiques. Il est indis- 


pensable que le praticien informe son 
patient que la nicotine, la caféine, le sel, 
les salicylés, et les traumatismes sonores 
peuvent entraíner une augmentation des 
acouphènes. En outre, l’utilisation d’une 
prothèse auditive et les techniques 
variées de distraction peuvent être d'un 
appoint non négligeable pour certains 
patients. 

La différence essentielle entre la thé- 
rapeutique par restructuration du vécu 
et la thérapeutique par masking est que 
le masking n’est qu’un simple « cache » 
laissant persister l’hostilité et la rancoeur 
sous-jacentes vis-à-vis de ce bruit 
implacable et indésirable tandis que la 
restructuration du vécu s'efforce de 
modifier directement ces sentiments. 
De plus, le recours à une modification 
de comportement axe le traitement sur 
l'identification et l'examen des compor- 
tements inadaptés liés à l’acouphène et 
susceptibles d’être corrigés plutôt que 
sur l’acouphène rebelle lui-même. 

La différence entre la compensation 


pe 


et la décompensation d’un acouphène 
idiopathique subjectif est décrite par le 
patient comme le simple apprentissage 
à accepter et ignorer l’acouphène. 
Conseiller simplement une telle attitude 
au patient n’est pas suffisant. Notre 
tâche en tant que professionnels de la 
santé auditive est d’apprendre aux 
patients à mettre en pratique ce conseil 
essentiel ou au minimum de les diriger 
vers un praticien capable de le faire. 


Robert Sweetow, PhD 
San Francisco 
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langanil, nous vivons tous en équilibre. 





acétyl-di-leucine 


Lors de tout mouvement - redressement, locomotion. 
prehension - la projection du centre de gravité est ramenée 
sans cesse a l’intérieur du polygone de sustentation, ce qui 
assure l’équilibre du corps. 

Cet équilibre - précaire - nécessite une adaptation perma- 
nente multisensorielle. 

On sait aujourd’hui que l'appareil vestibulaire joue un rôle 
primordial dans cette adaptation. C’est pourquoi la sur- 
venue de vertiges, qui entrave cette faculté, est susceptible 
de constituer une invalidité de tous les instants, notam- 
ment chez le sujet âgé. 

Le TANGANIL a fait la preuve de son efficacité sur les 
vertiges, quelle que soit leur origine. 

Sa présentation en comprimés s’adapte parfaitement aux 
contraintes d’une cure prolongée. 
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Quelle que soit l’origine du vertige. 
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FORME ET PRESENTATION: 
Comprimes sécables: tube de 
20 

Acety!-dl-leucine p. comp 
0,500 £ - p. tube 10g 
PROPRIÉTÉS : Le Tanganil est 
doué expérimentalementet cli- 
niquement de propriétés anti- 
vertigineuses 

INDICATIONS : Vertiges de toute 
nature: vertiges de Méniere, 
vertiges de position(ou vertiges 
Otolithaques), vertiges post- 
traumetiques Ou postoperatol- 
res, vertiges irritatifs des neuro 


SPECIA 


Deénarsement Cardiovasculatres: 16. rue Clisson - 


toniques, vertiges des hyper- 
tendus et des athéromateux. 
vertiges d'origine toxique ou 
médicamenteuse (en particu- 
lier vertiges dus à la streptomy- 
cine), vertiges des migraineux, 
vertiges réflexes (d'origine 
digestive ou viscérale) 

MODE D'EMPLOI ET POSOLO- 
GIE : Chez l'adulte : En général 
1,50 à 2 g par jour (3 à 4 compri- 
mes), la durée du traitement 
étant comprise entre 10 jours et 
5a6semaines. Au début du trai- 
tement ou en cas d'insucces, la 


75646 PARIS ( 


posologie quotidienne pe 
être augmentée sans incon 
nientjusqu a3 get même 4g 
dose journalière sera répar 
en 2 ou 3 prises absorbées 
préférence au moment « 
repas. Coût du traitement jo 
nalier: F 4,01 45,36. Chez l'e 
fant: le quart ou la moitié dd 
dose adulte, selon l'âge. 
A.M.M. 310337.3 - Mis sur 
marché en 1958 

PRIX: F 26.70 (tube de 2 
Remb. Sec. Soc. à 70%-Colle 
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ju malaire avec exophtalmie 


Jose Godoy, MD: Fabert F. Mathog, MD . 
ogy, Wayne State University School of Medicine, Detroit 


Bien que les fractures du malaire s'accompagnent souvent d'un élargissement 
de l'orbite et de ce fait diune énophtalmie, une fracture du plancher orbitaire en 
« blow-in » avec exophcalmie peut s'observer parfois. Les mécanismes et le dia- 
gnostic différentiel de ses fractures en « blow-in » sont étudiés. Une explication 
portant sur I’crigine de shacun des symptômes est fournie. Un diagnostic précoce, 
une réductior sanglant» avec ostéosynthése de l'os malaire et une réfection du 
plancher orbitaire sont essantiels à la réussite du traitement de ces lésions. 


174-177). 


Les fractures du masaise sont parmi 
les plus frécuertes des fractures du 
massif facial. Dans sa forme classique 
les traits de fractures intéressent ou 
passent au ”oisimmge du frontal, du 
maxillaire supérieur, du temporal et du 
sphénoide. He s'étendent habituellement 
de la suture “rontezygamatique, traver- 
sent la paroi latémle de Porbite et le 
plancher et acteignent les sutures zygo- 
matiques et maxilizires La fosse infra- 
temporale et une parie de la paroi 
supérolatérale du sinus maxillaire sont 
également intéressees. 

Dans la plupart des cas, le corps du 
malaire est abaissé et em retation entrai- 
nant ainsi ume cépressior du plancher 
orbitaire. L'sugmentaton du volume 
orbitaire qui en sulte peut entraîner 
une énophtalmie clinicuement visible à 
laquelle peut s'assecier. lorsque le mus- 
cle droit inférieur est ncarcéré dans le 
foyer de fracrure. une ciplopie. Dans de 
rates cas, Pos melare subit une rotation 
interne entraînent ure ascension du 
plancher orbitaire. Dams de tels cas, le 
volume orb-taire est reduit et une 
exophtalmie apparaît. Dirgman et Nat- 
vi ari ainsi que Bernard et coll. [2] ont 
décrit à propos de cas isoiés cette situa- 











tion clinique. Nous discutons ici Pim- 
portance, le mécanisme et le traitement 
de ce syndrome clinique qui nous paraît 
important. 





Observations 





Observation n° 1. — Il s'agit d'un 
homme de 28 ans adressé au Detroit Medical 
Center uné semaine après un coup de poing 
reçu au niveau de lhémiface gauche. Ce 
patient avait présenté une douleur péri-orbi- 
taire et une épistaxis spontanément résolu- 
tive. Il ne présentait aucun trouble de cons- 
cience ou de la vision. 

L'examen clinique montrait une ecchy- 
mose péri-orbitaire gauche. Le globe oculaire 
était projeté en dehors de plusieurs millime- 
tres et la saillie de la pommette avait disparu 
avec au palper une marche d'escalier que Pon 
pouvait suivre le long du rebord orbitaire 
inférieur. L'oculomotricité était conservée et 
les réflexes pupillaires, ainsi que le jeu man- 
dibulaire étaient normaux; il n'existait pas 
d'hypoesthésie du nerf sous-orbitaire. 

bilan radiographique montrait une 
opacité complète du sinus maxillaire gauche 
dont le bord latéral était irrégulier. La suture 
frontozygomatique était élargie de façon sus- 
pecte. Le diagnostic posé fut celui de fracture 
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Malar fractures assaciated with exophthalmos (Arch. Otolaryngol 1985; 111 : 
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Fig. 1. — Observation 1. Cliché en incidence 
de Water montrant l'opacité avec niveau 
liquide du sinus maxillaire gauche, et le trait 
de fracture passant par la paroi latérale du 
sinus maxillaire et le plancher d'orbite. Noter 
l'aspect des fragments du plancher orbitaire, 
évocateur d'une tente. 


du malaire avec procidence du globe oculaire 
(Fig. 1). 

L'os malaire a été abordé par une inci- 
sion de blépharoplastie et par une seconde 
incision au niveau de Parcade sourcilière [3, 
4]. La suture frontozygomatique était peu 
disjointe. Le rebord orbitaire inférieur était 
fracturé avec un déplacement franc du 
rebord et du plancher orbitaire. 

Une pince ou un davier ont été mis en 
o d'une part derrière le rebord orbitaire 
atéral et d'autre part au-dessous du zygoma 
afin de réduire les fragments incarcérés (Fig. 
2). Une traction douce mais ferme a permis 
de déplacer los malaire en avant et en 
dehors. Une ostéosynthése frontozygomati- 
que a été réalisée ensuite avec du fil d'acier 
n° 28 [3, 4] Le rebord orbitaire inférieur a 
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Fig. 2. — Technique opératoire d'une fracture du tripode malaire, Incision palpébrale inférieure et 
du : sourcil (a). Rotation du malaire avec ascension du plancher orbitaire (bj. Réduction de 
l'os malaire a l’aide de daviers placés derrière le rebord orbitaire externe et sous le zygoma et un 
autre placé en dedans de la corniche zygomatique. Noter le sens de la traction exercée lc). 
L'ostéosynthèse est réalisée au fil d'acier n° 28 après forage à la fraise d'orifices osseux (di. 
L'encart montre une ostéosynthése cerclante utile en cas de fragments intermédiaires. 


été également ostéosynthésé au fil d'acier. 
Un défect minime du plancher orbitaire a 
été comblé par du Dacron siliconé (Maille 
Malex) selon la technique de Burres et 
coll [5]. 

Les suites opératoires ont été simples; la 
procidence du globe a été corrigée et la 
saillie de la pommette restituée. Le patient a 
quitté Phópital deux jours après Pinterven- 
tion; le recul de plusieurs mois confirme ce 
bon résultat. 

Observation n° 2. — Il s'agit d’un 
homme de 18 ans qui, alors qu'il était en 
train de nettoyer des briques, en a recu une 
sur l’hémiface gauche. Ce patient a été hospi- 
talisé et une plaie cutanée en regard de la 
région orbitaire gauche a été suturée. Les 
premiers clichés étaient en faveur d'une frac- 
ture du malaire. Ce patient ne présentait 
aucun trouble de la vue, aucune diplopie, 
aucune difficulté à la mastication. Il nous a 
été adressé deux jours plus tard pour bilan 
complémentaire et traitement. 

L'examen clinique montrait alors une 
hémiface ecchymotique tuméfiée, une perte 
de substance des parties molles en regard de 


_ malaire était ascensionné >t respo 


la paroi latérale de l'orbite geuche. Il existait 
encore une exophtalmie san: retentissement 
sur Poculomotricité et Pactité visuelle. Il 
existait également une hypoesthésie du nerf 
sous-orbitaire. Le jeu mandibulaire était nor- 
mal du côté atteint. 

Le bilan radiologique d’entrée objectivait 
une fracture du plancher orbitaire et de la 
paroi externe du sinus maxill:ire gauche avec 
diastasis de la suture frontozygomatique (Fig. 
3 et 4). 

En quelques jours Poedéme périorbitaire 
a dégonflé et permis un abord du foyer de 
fracture par deux incisions frontozygomati- 
que d'une part et infraciliaire d'autre part. Le 
nsable 
d'une surélévation du plancher et du rebord 
orbitaire. Le trait de fracture principal sié- 
geait le long de la gouttière sous-orbitaire. 

La réduction du malaire a été réalisée 
ensuite grâce à deux daviers, l’un placé der- 
rière le zygoma, l’autre dans le maxillaire 
fracturé (Fig. 2). Après une «surcorrection », 
les fragments osseux ont été ajustés dans la 
meilleure position possible. Ils ont été 
ensuite ostéosynthésés au fl d'acier. Un 


i 


défect minime du plancher orbitaire a été 
comblé par du Dacron siliconé. 

La plaie des parties molles de la région 
latérale de l'orbite a été nettoyée et parée en 
vue d'une fermeture primitive. La perte de 
substance a été corrigée per un lambeau 
musculo-cutané prélevé sur la paupière infé- 
rieure selon une technique analogue à celle 
des blépharoplasties. La peau a été suturée 
minutieusement en deux plans. Ce lambeau 
a parfaitement cicatrisé dans les suites opéra- 
toires. L’exophtalmie a disparu tandis que la 
saillie de la pommette a été restituée. L’ocu- 
lomotricité et Pacuité visuelle sont toujours 
demeurées intactes. 





Commentaires 





Les fractures du malaire sont fré- 
quentes, venant au deuxième rang des 
fractures du massif facial après les frac- 
tures des os propres du nez. Selon 
Schultz [6], elles représentent 15 % de 
toutes les fractures du massif facial. 
Cette incidence est sujette à variations 
selon que les études sont faites en 
milieu urbain ou rural. L'étiologie la 
plus fréquente est un coup de poing 
habituellement délivré lors de combats 
des rues. 

De multiples classifications ont été 
proposées. Knight et North [7] ont 
classé les fractures du malaire selon le 
déplacement osseux autour d’un axe 
antéropostérieur. Ils ont ainsi identifié 
six groupes : (1) sans déplacement, (2) 
fractures zygomatiques isolées. (3) affais- 
sement de la pommette (sans rotation 
du malaire), (4) rotation interne, (5) rota- 
tion externe, et (6) fractures comminuti- 
ves. La fréquence respective de ces diffé- 
rents groupes a été évaluée à 6 %, 
10 %, 33 %, 11 %, 12 %, et 18 %. La 
classification de Rowe et Killey [8] tient 
compte de la rotation autour d’un axe 
vertical, Dingman et Natvig [1] ainsi 
que Yanagisawa [9] ont proposé d’autres 
classifications. L’utilité clinique de tou- 
tes ces classifications quelles qu’elles 
soient reste limitée. 

Les fractures du malaire à l’excep- 
tion des fractures isolées du zygoma 
intéressent le plancher orbitaire. Très 
souvent le traumatisme est sévère et 

rovoque une fracture par «blow-out» 
10}. Dans la série de Leibsohn [11] 
40 % des fractures par blow-out inté- 
ressent los malaire. Les publications 
rapportant des fractures par « blow-in » 
a qu'elles sont décrites ici sont rares 
1, 2]. 

La plupart des fractures du malaire 
sont dues á un choc direct. Habituelle- 
ment Pos malaire brisé en plusieurs 
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Fig. 3 — Observaticn 2. Cliché en incidence de Water concernant 
l'opacité du sinus mex:'aire gauche et les traits de fracture du plancher 


orbitaire et de ía pami exterre du sinus. Le signe de la tente est 


présent. 


fragments subit un recul eu une rota- 
tion aboutissant á un déplacement en 
bas et en dehors di: plancher orbitaire. 
De façon tout à fait occasionnelle 
comme nos deux cas le montrent le 
plancher peut être dépiace en haut et 
en dedans. Pour Knight et North [7] 
ainsi que pour Bemard et coll. [2], un 
traumatisme susceptible dentraîner un 
déplacement en dedans da malaire ne 
peut être dirigé que de bas en haut. 
Notre expérience suggère un méca- 
nisme différent. Aimsi dans notre obser- 
vation n° 2, i segt d’une brique tom- 
bée sur le rebord orbitaire externe et la 
partie supérieure du zygoma (Fig. 5). La 
perte de substance cutanée en regard 
fournit la preuve «e ce point d'impact 
initial. Dans ce cas précis, os malaire a 
dû subir une rotation autour d'un axe 
antéro-postérieur aboutissant à un 
déplacement en haut et en dedans du 
plancher erbizaire. Cela implique égale- 
ment que la rotatica du malaire respon- 
sable d'un abaissement du plancher (que 
Pon pensait bé à un traumatisme dirigé 
de haut en bas) est probatlement due à 
un choc horizon:al ou de bas en haut. 
Des études ultéreures sont indispensa- 
bles pour préciser le mécanisme exact 
de ce type de fracture. 


Un examen clinique minutieux est 
indipensable. Habituellement il retrouve 
un œdème, une ecchymose périorbi- 
taire, un hématome et une épistaxis. 
Une hémorragie sous-conjonctivale ou 
une ecchymose du sillon naso-génien 
peuvent également s’observer. Dans les 
formes typiques, le canthus externe est 
déplacé en dehors et en bas avec attrac- 
tion de la paupière inférieure. En cas de 
déplacement important de los malaire, 
une hypoesthésie du nerf sous-orbitaire 
peut s'observer. La palpation retrouve 
généralement une déformation en mar- 
che d’escalier du rebord orbitaire ainsi 
qu’un effacement de la pommette d’im- 
portance variable selon le degré d’abai- 
sement et de rotation du malaire. Il s’y 
associe souvent une fracture du plan- 
cher orbitaire avec hernie sinusienne du 
contenu intra-orbitaire entraînant une 
augmentation de volume de Porbite 
avec énophtalmie et une incarcération 
musculaire. Beaucoup plus rarement et 
illustré par nos observations, le malaire 
subit un déplacement en dedans et en 
haut aboutissant à une élévation du 
globe oculaire et une exophtalmie. Il ne 
semble pas pouvoir se produire d’incar- 
cération musculaire dans ce type de 
fracture par « blow-in ». 
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Fig. 4. — Observation 2. Coupe tomographique montrant l'ascension 
du rebord et du plancher orbitaire. 





Fig. 5 — Schéma montrant le mécanisme de 
la fracture par « blow-in », le point d'impact 
de l'objet contondant et la rotation de Vos 
malaire vers le plancher d'orbite. 


Le diagnostic de fracture du malaire 
suspecté cliniquement est confirmé par 
les clichés standard et l'examen tomo- 
densitométrique. Classiquement, les 
incidences de Water, de Caldwell, men- 
ton-vertex et profil, sont demandées. 
Elles sont utilement complétées par des 
coupes tomographiques en incidence 
frontale habituellement réalisées quel- 
ques jours plus tard après diminution 
de l’œdème et rétablissement d'une cer- 
taine aération des sinus maxillaires. 


Meenemen 
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L'examen tomodensitométrique en inci- 
dence coronale et horizontale est très 
utile pour étudier avec précision les 
contours osseux et les parties molles de 
l'orbite. En ce qui concerne nos deux 
observations, le bilan radiologique stan- 
dard s’est révélé suffisant, le «signe de 
la tente » étant caractéristique de la frac- 
ture par « blow-in ». 

Le diagnostic différentiel des fractu- 
res du malaire avec exophtalmie com- 
porte non seulement les fractures par 
blow-in, mais également l’œdème orbi- 
taire, Phématome ainsi que les fractures 
sphénoïdales et frontales [12-14]. Il faut 
également évoquer la possibilité d’un 


abaissement de l’apophrse orbitaire du 
frontal, d’une hernie scus-durale, d’un 
corps étranger orbitaire, d’une fistule du 
sinus caverneux, enfin dune encéphalo- 
céle. Lorsque la procidence oculaire est 
liée à une lésion de los frontal ou du 
sphénoide, il existe des signes caracté- 
ristiges. La cécité tout dabord est habi- 
tuelle. Les troubles de Poculomotricité 
ne touchent pas que le droit inférieur 
mais également les ¿utres muscles 
extrinsèques. Le globe ect fréquemment 
abaissé et déplacé en dehors. Une pro- 
ciderce du globe peut aussi être liée à 
un œdème mais elle s'améliore alors 
avec ¿e temps. 


Le traitement des fractures par 
« blow-in » nécessite une réduction san- 
glante et une ostéosynthèse de los 
malaire et du plancher Corbite. Pour 
nos deux osbervations, une incision 
infra-ciliaire et une incision du sourcil 
ont permis d'explorer et réduire les 
foyers de fractures. Comme le préconi- 
sent Karlan et Cassisi [15], deux sites 
d’ostéosynthèse sont suffisants et la 
réduction est contrôlée en trois points. 
La mise en place de Dacron siliconé 
pour réparer un défect du plancher 
orbitaire a été très utile. Aucune 
séquelle malencontreuse n'est à déplo- 
rer. 
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des surdités 


infec’ ieuse et médicamenteuses 


Francis |. Catlin, MZ, SeD 
Baylor College of Madicine. Houston 


Les maladies infectisuses sont une des principales causes de surdité et 
responsables de 25% Jes surdités profondes. Celles-ci, dans 20 % des cas, sont 
congénitalss. Les principales infections en cause sont la rubéole, les infections à 





cytomégalovirus, le roug 
aiguës. Un ce 





scie, la coqueluche, les méningites et les otites moyennes 
ain momore de médicaments sont responsables de surdités ototoxi- 


ques, en particuier les aminosides, certains diurétiques agissant sur l'anse de 





Henlé et le cisplatine. D 
daire et tertisire sant céf 
action directe, une définiti 
l'étioiogie de la surdité. 
Prevention of heañng 
Otolaryngol. 1985: 117 : 377-384). 








En dépit des progres continus et de 
l'arrivée de nouvelles drogues anti- 
microbiennes, les maladies infectieuses 
demeurent une des principales causes 
de surdité. Elles seraient responsables 
du quart des surdités profondes, cel- 
les-ci s'exprimant seus ane forme congé- 
nitale dans 20 % «des cas. Les surdités 
permanentes d'origine etotoxique sont 
plus rares; cans ce rombreux cas, la 
prescription d'un médicament à risque 
est décidée en #aiscn de Pétat du 
patient. 

“Le déficit ancdtif peut être transi- 
toire ou permanent et som évolution est 
influencée par la natere de la drogue 
ototoxique, la >kysiooathologie de la 
maladie et l'âge d'instalation des symp- 
tómes qui peut être prénatal, périnatal 
où postnatal. Dans optique de mesures 
préventives, lége ‘installation des 
symptômes est impomant à considérer 
car il est fréquemmen utilisé pour clas- 
ser les surdives ecquises. 














es mesures préventives à trois niveaux, primaire, secon- 
inies. Trois principes de prévention sont envisagés : une 
n des objectifs, une efficacité préventive variable selon 


impairment from infection and ototoxic drugs. (Arch. 





Définition et principes 
d'une prévention 





Selon le Websters Dictionary, le 
mot prévention provient du latin prae- 
venire, qui signifie être prêt à intervenir 
avant ou à empêcher la survenue d’un 
événement. En 1982, le Committee on 
Prevention of Speech-Langua e-Hearing 
Problems de l'American Soe inner 
ge-Hearing Association a publié les 
régles définissant la prévention [1] en 
matière de troubles de la communica- 
tion. Trois niveaux de prévention ont 
été définis : primaire, secondaire et ter- 
tiaire. Pour la présente étude, ces défini- 
tions ont été modifiées et limitées au 
domaine des troubles de Paudition. 
Elles sont présentées dans le Tableau 1. 


En matière de prévention des surdi- 
tés infectieuses et ototoxiques, la plus 





. Le prévention primaire consiste 4 éliminer ou 
empêcher l'apparition et l'aggravation d'un défi- | 
cit auditif chez les patients exposés en réduisant 
les facteurs favorisants et en les soustrayant aux i 
situations à risques. 


. La prévention secondaire consiste en une détec- | 
tion et un traitement précoces du déficit auditif. | 
La détection précoce doit permettre d'éliminer 
ou retarder la progression du déficit auditif, 

. La prévention tertiaire consiste à réduire le han- 
dicap entraîné par le déficit auditif et à tenter de | 
restaurer une fonction efficace. 





grande partie de nos efforts doit porter 
sur la prévention primaire. Dans cer- 
tains Cas, exemple lorsque la surdité 
ne peut être prévenue, la prévention 
secondaire et la prévention tertiaire se 
révèlent tout aussi importantes pour le 
maintien d'une fonction de communica- 
tion correcte. Trois principes également 
de prévention doivent être envisagés : 
(1) une prévention suppose une action 
directe, (2) une prévention efficace sup- 
pose une définition des objectifs, et (3) 
l'efficacité des mesures préventives habi- 
tuelles varie selon chaque cause de sur- 
dité. Le développement de mesures pré- 
ventives faisant appel à ces définitions 
et ces principes, suppose une parfaite 
compréhension de Pétiologie, de la phy- 
siopathologie, et des traitements habi- 
tuels des surdités infectieuses et médi- 
camenteuses. 
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Fig. 1. — Répartition en pourcentage des différentes causes de surdité [2]. NZDP, signifie National Census of Deaf Persons et NAD, National 


Association of the Deaf [2]. 


Incidence : revue historique 





La Figure 1 [2] montre une compa- 
raison des causes de surdités retrouvées 
par les quatre études suivantes : (1) le 
recensement de 1920 aux Etats-Unis 
[3], (2) l'expérience de multiples auteurs 
recueillie par Marcus [4] entre 1940 et 
1960, (3) Pétude de Fraser [5] en 1964 
et (4) le recensement national des per- 
sonnes malentendantes (NCDP) [6] réa- 
lisé par la National Association of the 
Deaf en 1971. La comparaison directe 
entre ces différentes études expose à 
des erreurs importantes car, par exem- 
ple, les étiologies inconnues émargent 
dans les surdités acquises pour Pétude 
de Best [3], alors que Fraser [5], lui, les 
a exclues. 

Ces études font apparaître toutefois 
certaines tendances intéressantes. Les 
surdités après méningite représentent 
18 % des cas étudiés par Best en 1920; 
ce chiffre passe à 10 % dans Panalyse 
de Marcus et à 9,7 % dans celle du 
NCDP en 1971. ‘Les raisons de cette 
évolution seront analysées plus loin. 

Les surdités post-rubéoliques repré- 
sentent 9% des cas selon l'étude de 
Marcus [4], contemporaine de Pépidé- 
mie américaine (c’est-à-dire entre 1940 









































et 1960); ce taux n’est plus que de 
5,2 % dans Pétude du NCDP en 1971. 

Cette étude du NCDP en 1971 
montre qu'environ 34,3 % des surdités 
sont cengénitales, 41,1 % sont acquises 
ou d'apparition retardée et 24,6 % 
d’étiologie inconnue. L’infection en tant 
qu’étiologie identifiée est en cause dans 
28 % des cas, toujours selen Pétude du 
NCDP et parmi les 19 % enregistrés 
sous Pétiquette «sourd de naissance, 
divers », il est vraisemblable qu’un cer- 
tain nombre sont également d'origine 
infectieuse. 


Surdités infectieuses 





La surdité peut être transitoire ou 
permanente et l'évolution est influencée 
par la nature de l'agent inf=ctieux cau- 
sal, la physiopathologie de la maladie et 
Page de survenue : c'est-à-dire, prénatal, 
périnatal ou postnatal. Les agents infec- 
tieux identifiés lors de létude du 
NCDP en 1971 sont représentés dans la 
Figure 2. Ces différentes infections 
représentent 28 % du total et se répar- 
tissent comme suit : méningites 9,7 %, 
rubéole 5,2 %, scarlatine 6,2 %, rou- 
geole 4,3%, et coqueluche» 2,6 %. 













Nous y ajouterons les infections à cyto- 
mégalovirus et les otites moyennes 
aiguës, étiologies tout a fait dignes d'in- 
térêt actuellement. | 





Infections virales 





Il s’agit dune infection postnatale, 
la rougeole, et de deux infections parti- 
culièrement importantes prénatale et 
périnatale : la rubéole et le cytomégalo- 
virus. 





Rubéole 





La rubéole prénatale a été reconnue 
dans le monde entier comme une cause 
de lésion congénitale chez l'enfant au 
décours de l'épidémie australienne entre 
1939 et 1941. L'épidémie américaine de 
1964 et 1965 a entraîné la survenue de 
lésions congénitales chez 20000 à 
30000 nouveau-nés: 5000 étaient 
aveugles et sourds et plus dun tiers 
présentaient un retard mental. De nom- 
breux auteurs ont pu isoler le virus de 
la rubéole à partir des produits de 
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Composition : Soufre sublim lavé: 22mg. Vitamine A (ou Retinol D.C.I.) : 20 000 U.I. Cystine : 72,6 mg. Levure Saccharomyces cerevisiae :77,4mg.Excipientq.s.p une gélule de 222,2 mg. 
Indications thérapeutiques - Chez l'Adulte : Traitement d'appoint dans les affections suivantes : fragilité des voies aériennes supérieures, rhino-pharyngite chronique, rhinite a 
repetition, pharyngo-amyar aliterécidivante, rhino-trachéite hivernale, sinusite, catarrhe tubaire, surdité consécutive a une infection tubo-tympanique récidivante. - Contre-indica- 
tion : nourrissons. Précautians d'emploi : Eviter de prolonger le traitement chezla femme enceinte, le cholécystectomisé ouencasd'intolérance digestive. Mode d'emploi : Ces gélules 
doivent être avalées de pre-=renee au cours des repas. Posologie usuelle : En cure de 15jours par mois, pendant 3 à 6 mois. Chez l'adulte : 3 gélules par jour. Coût du traitement journa- 
lier : 1,60 F. Présentation : 45 gélulesblanches en étui de 3 plaquettes alvéolées de 15 gélules. Délai de péremption : 3 ans. Commercialisé depuis 1975. Prix public : 24,00 F. P. C. A. 





mposition : magnésium sulfate 7 H20 . 
O g, levure saccharomyces cerevi- 
ne. OOO g, saccharose. 5,5g - 


ide ci :0,065 g.arômenaturel 
oran g, eau Q.S.P. 10 mi. 
dica arences magnésiques et 


rs manifestations. 
asmophilies, déséquilibres neurové- 
statifs, asthénies liées à un déficit en 
agnésium, insuffisances hépatobi- 
ires, verrues, papillomes. 


caution. tenir compte chez le dia- 
tique de l'apport de 5,5 g de sac- 
arose par ampoule. 


ntre-indication. insuffisance rénale 
myasthénie. 


ode d'emploi et posologie : secouer 
mpoule avant de l'ouvrir, le dépôt dû 
a présence de levures devant être 
imement mélangé au liquide, puis 
uer le contenu dans un peu d'eau. 
fants: avant 5 ans. 1/2 à 1 ampoule 
ir jour, après 5 ans. 1 à 2 ampoules 
r jour. Adultes , 2 ampoules par jour, 
plus, en fonction des exigences thé- 
peutiques - Durée du traitement, un 
plusieurs mois. 


ssentation. bofte de 24 ampoules 
vables de 10 mi -Prix public , 22,80 F. 
A. 8288 A. Coût dutraitement journa- 

: de 0,47F à 1,90 F. Remboursé par 
Sécurité Sociale à 40 %. Agréé au- 
bs des collectivités. AM.M. 3210301. 


mposition : magnésium sulfate 7 H20 : 

600g, levure saccharomyces 

revisiae ; 0,050 g pour une gelule. 

bmposition de l'enveloppe de la gé- 

e. gélatine, oxyde de titane, carmin 
digo, dioxyde de soufre. 


opriótós : SPASMAG Gélules permet 
réalisation d'une magnésothérapie 
ale, notamment en cas de régime 
sodé ou hypocalorique. 


Hications. carences et déficits ma- 
ésiques et leurs manifestations. 


ntre-indications. insuffisance réna- 
avérée, myasthénie. 


Dde d'emploi et posologie . Adultes 
yélules par jour, ou plus en fonction 
Ss exigences thérapeutiques. 
ants: avant 5 ans, 1 à 2 gelules par 
r, après 5 ans . 2 à 4 gélules par jour, 
avaler avant les repas avec un peu 
au, s'il y lieuen 2prises. Durée dutrai- 

ent. un à plusieurs mois. Coût du 
itement journalier : de O,43 F à 1,72F. 


ssentation. boîte de 60 gélules, 

bu clair, sous blister. Délai de pé- 
ption: 3 ans. Commercialisé en 

BO. Remboursé par la Sécurité So- 

ble à 40 %, A.M.M. 3236909. Prix pu- 
: 25,70 F. PC.A. 8288 A. 


30, rue Armand-Silvestre 
92400 Courbevoie 
Tél. 333.69.90 


Laboratoires 


(Magnésium sulfate, Levuml 


pour que le magnésium agisse 
au cœur de la cellule 
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Autres (72.00%) | 








_ conception et chez les mouveau-nés, 
qu'ils soient ou ner porteurs de lésions 
rubéoliques lors de ‘accouchement. 
Une nouvelle termmnologie, la rubéole 
congénitale, fut cré=2 peur cette mala- 
die contagieuse Éévosative et acquise par 
voie transplacentamre. Les manifestations 
de cette maladie campertent des phé- 
_. nomènes transitoires, des malformations 
<- congénitales fixées ou évolutives, des 
séquelles neurologiques et des troubles 
d'apparition retardé. Teutes ces mani- 
festations sont ÆÉtaillées dans le 
Tableau 2. 


Prévention ¿e la rubéole 


Rubéole ~ostna‘ale 


Mille neuf cer: soixante neuf fut 
année d'autorisatien du vaccin rubéoli- 
que et du plus gand nombre de cas 
rapportés : 57 686. =n 1980, l'incidence 
de la rubéole aux “tats-Unis a diminué 
de 70%. En 198%, 232% cas ont été 
rapportés, et en _G83 la baisse a été de 
59 %o. Cette chute du nombre des cas 
rapportés s’est acze npagnée d'un chan- 
gement de la moyenne d'âge des 
patients atteints. “want 1969, moins de 
25 % des cas rapportés aux Etats-Unis 
intéressaient des patients de 15 ans ou 
plus. En 1977, zus de 70% des cas 
rapportés dont Page était eonnu intéres- 
saient des patient. de 1% ans ou plus 
avec un pic entre 5 et 19 ans. 





Hubéole =ongéritale 


Tandis que ie nombre de rubéoles 
postnatales rapporSes chatait de 59 % 








Méningite (9.70%) 


Rubéole (5.20%) 


Scarlatine (6.20%) 


Rougeole (4.30%) 


Coqueluche (2.60%) 


Fig. 2. — Éticlogies das surdités:selon le National Census of Deaf Persons, 1971 [1]. 


entre 1982 et 1983, celui des rubéoles 
congénitales passaient de 3 à 20 cas 
dans la même période. Cependant, il 
convient de préciser que seuls 7 des 20 
nouveau-nés (35 %) étaient nés en 
1983. Douze (60 %) étaient originaires 
de l’État de Californie qui avait signalé 
en 1982 une augmentation du nombre 
de rubéoles chez les femmes en âge de 
procréer. Si lon met à part une légère 
augmentation des rubéoles congénitales 
au début des années 1977-1978, Pinci- 
dence aux États-Unis est inférieure à 
0,6 cas pour 100 000 naissances [7]. 

Le seul vaccin actuellement disponi- 
ble aux États-Unis renferme le virus 
rubéolique vivant (VRV) cultivé sur des 
cellules humaines diploides. Il présente 
un pouvoir antigénique supérieur au 
précédent vaccin préparé à partir d’em- 
bryons de poulet et de reins de chien, 
et des effets secondaires identiques ou 
moindres. _ 

La prévention de la rubéole chez 
l'enfant ne constitue pas une raison 
suffisante à la diffusion du vaccin vivant 
(VRV). La maladie présente en effet à 
cet âge un caractère modéré, voire 
bénin. Toutefois, l'atteinte des femmes 
enceintes présente un risque réel d’in- 
fection fœtale et de rubéole congénitale. 
Par conséquent, la vaccination rubéoli- 
que est préconisée en pratique courante 
chez les enfants de 12 à 15 ans. Les 

rogrammes de vaccination scolaire aux 
États-Unis ont permis maintenant d’at- 
teindre un niveau d'immunité de plus 
de 90% chez les enfants en 1982. 
Malheureusement, les taux optimaux 
d'immunisation n’ont pu être atteints 
en particulier chez les plus âgés. Le 
taux de protection idéale devrait dépas- 
ser largement 90 % et s'approcher aussi 
près que possible des 100 %. 





Manifestations transitoires : 


Pathologie plurisystémique secondaire à une! 
infection disséminées : 
thrombocytopénis, anémie,  érythropoièse, 
retard de croissance", lacunes osseuses, hépa- 
tites, pneumonies, méningo-encéphalites, trou- 
bles de déglutition, rhinorrhées, séborrhées, 
retard moteur 

Malformations congénitaies d'origine fœtale ou 
d'évolution postnatale : 

Neuro-sensorielies: cataracte, microphtaimie, 
glaucome, choriorétinite, surdité de perception 
(fixée ou évolutive), surdité de transmission 

Cardiovascuiaires : canal artérisi persistant, sté- 
nose des branches de l'artère pulmonaire, sté- 
nose des veines pulmonaires, sténose de lar- 
tère pulmonaire, coarctation de l'isthme aorti- 
que, sténose de l’artéra rénale 

Génito-urinaires : ectopie testiculaire, hypospa- 
dias, malformations rénales 

Cránio-faciales : microcéphalie, saillie de la suture 
métopique, voûte palatine ogivale, dysplasies 
dentaires primaire et secondaire 

Malformations mineures : dermatogiyohes, clino- 
dactylie, implantation anormale des orteils, 
etc... 


Séquelies neurologiques : 
retard mental, encéphalopathie, troubles scolai- 
res, troubles du comportement, microcéphalie, 
autisme 
Troubles d'installation tardive : 
Endocriniens : diabétes, dysthyroïdie, 
pancréatite 
Hypertension 
Puberté précoce 
Panencéphalite 


* Parfois définitif, 


Certaines études sérologiques suggè- 
rent la possibilité d'échecs de la vacci- 
nation tant lors de la première que de 
la seconde tentative. Le taux d'échec 
d’une première vaccination serait de 3 à 
5 %. L’échec d'une seconde vaccination 
est rare si Pon en croit toutes les don- 
nées disponibles, et de nombreux sujets 
vaccinés (plus de 36 %) dont les taux 
sériques sont apparemment négatifs 
sont en fait porteurs d’anticorps si la 
technique de dosage est suffisamment 
sensible. 

Les principaux comités consultatifs 
sont opposés au principe d'une revacci- 
nation générale pour plusieurs raisons. 
(1) La valeur d’une sérologie négative 
après vaccination est suspecte comme 
on la vu précédemment. (2) L’obliga- 
tion légale d’une immunisation pour 
être scolarisé aboutirait à une immuni- 
sation de plus de 90 % de la population 
concernée. (3) Il serait extrêmement 
coûteux en termes de temps et d'argent 


D O LO DO O OOO O ne 


177 


Articles originaux. 





de vacciner 9 sujets en fait déjà immu- 
nisés pour en vacciner un qui ne le 
serait pas. L'éventualité d'une absence 
d'immunisation peut demeurer même 
sil s’agit d’une autre explication 
(absence de motivation ou refus d’ordre 
religieux). (4) La revaccination d'un 
grand nombre d’enfants peut avoir des 
conséquences immunologiques impré- 
vues voire fâcheuses. 

Un problème potentiel soulevé par 
la vaccination des filles de 11 à 14 ans 
ou plus et qui en freine la diffusion est 
la possibilité de mettre involontaire- 
ment en contact avec le virus des jeu- 
nes filles enceintes ou allant le devenir 
(ainsi que leur fœtus). Ce problème pré- 
occupe tellement de praticiens que des 
tests sérologiques sont préconisés avant 
vaccination de toute adolescente. Cette 
recommandation est souvent devenue 
un obstacle à toute vaccination quelle 
qu'elle soit. 

Le fait est que plus de 300 femmes 
enceintes ont été vaccinées par inadver- 
tance durant les dix dernières années 
aux États-Unis. Sur 70 enfants nés de 
femmes à sérologie préalablement néga- 
tive et vaccinées durant ou très peu de 
temps avant leur grossesse, aucun ne 

résentait de malformation congénitale 
évidente, mais 2 d’entre eux présen- 
taient des signes biologiques d'infection 
in utero infraclinique (élévation du taux 
d'IgM spécifique chez Pun et élévation 
des IgG à l’âge de 24 mois chez lautre). 
Le virus rubéolique a également été 
retrouvé dans les produits d’avortement 
de quelques femmes enceintes préala- 
blement vaccinées durant leur grossesse. 
Bien que le risque global observé soit 
nul, le risque réel a été estimé à moins 
de 5,4 % contrastant avec le risque de 
30 % de contracter une rubéole natu- 
relle. Nous proposons par conséquent 
les recommandations suivantes : 

1. Poursuivre et augmenter les 
efforts d’immunisation de tous les 
enfants d'âge préscolaire à l’aide de vac- 
cins combinés rougeole, oreillons et 
rubéole préparés à partir de virus 
vivants atténués, si possible à l’âge de 
15 mois. 

2. Maintenir et soutenir les lois sur 
la vaccination scolaire. 

3, Rechercher et vacciner les ado- 
lescents et les adultes jeunes non 
immunisés (à l'exception des femmes 
enceintes). 

4. Déconseiller toute grossesse dans 
les trois mois qui suivent la vaccination. 

5. Refuser le principe de la revacci- 


nation générale. . 
6. Déconseiller la prophylaxie par 
immunoglobulines humaines après 


contage; les immunoglobulines sont 
capables de modifier ou supprimer tout 
symptôme sans prévenir linfection ou 
la virémie. 


Cytomégalovirus (CMV) 


Le cytomégalovirus appartient à la 
famille des herpes virus. Celle-ci 
compte, outre le cytomézalovirus, l'her- 
pès virus hominis, ou herpès simplex 1 
et 2, le virus de la varicelle, du zona et 
le virus Epstein-Barr. 

Le cytomégalovirus est l'agent causal 
le plus fréquent en matière d'infection 
virale congénitale humaine et le plus 
grand pourvoyeur des retards mentaux 
aux États-Unis. Comme our la rubéole 
congénitale, infection congénitale à 
CMV est à l’origine des .ésions les plus 
importantes. Entre 0,5 et 2,7 % des 


“enfants nés vivants sont touchés : Pin- 


fection congénitale à CMV est souvent 
cliniquement inapparente mais, parmi 
les enfants atteints, 5 % présentent des 
symptômes dès la naissance et 10 à 
15 % développent ultéreurement des 
troubles auditifs, visuels, mtellectuels ou 
neurologiques. 

L'infection périnatale est liée à la 
contamination durant l’accouchement et 
frappe 2 à 5 % des enfarts. L’infection 
postnatale est liée essertiellement au 
contact du nouveau-né avec le lait 


maternel ou la salive et touche 10 à 
15 % des nouveau-nés. 


Infection congénitale 
à CMV symptomatique 


Les études ayant trait aux infections 
intra-utérines à cytomégalovirus mon- 
trent que 5 % des nouveau-nés présen- 
tent une forme congénita:e symptoma- 
tique. La moitié d’entre eux va mourir 
ou être sévèrement atteinte. Ceux qui 
survivent présentent un ou plusieurs 
des signes cliniques suivants : prématu- 
rité, retard de croissance intra-utérine, 
hépatite, anémie, pétéchies, hépatosplé- 
nomégalie, adénopathie, myocardite, 
pneumonie, encéphalite, microcéphalie, 
hydrocéphalie, calcifications  intracrá- 
niennes, choriorétinite etíou présence 
de clartés osseuses verticales. Les 
séquelles majeures à long terme de la 
forme symptomatique associent un 
retard psychomoteur, un déficit auditif 
et une baisse de l'acuité vis stelle. 


Infection congénitale 
a CMV asymptomstique 


Quatre vingt quinze pour cent des 
enfants atteints d'infection zongénitale à 


CMV ne présentent aucun symptôme à 
la naissance. Environ 10 à 20 % d’entre 
eux développeront une hypoacousie. 
Dix à 15 % présenteront des troubles 
neurologiques (comitialité, retard intel- 
lectuel, etc...). Plus de 5 % présenteront 
une atteinte hépatique habituellement 
transitoire. De nombreux enfants pré- 
senteront des atteintes multiples tardi- 
ves responsables d’un taux global de 
séquelles à distance de 20 %. 


Infection périnatale 
à CMV 


Les infections périnatales à CMV 
surviennent chez 2 à 5 % des nou- 
veau-nés. L’excrétion virale débute chez 
ces nouveau-nés habituellement entre la 
4° et la 12° semaine après la naissance. 
La plupart de ces enfants ne présentent 
aucun symptôme. Les séquelles poten- 
tielles associant pneumonie, hépatite, 
gastro-entérite, stagnation staturopondé- 
rale et/ou anémie hémolytique, Pexis- 
tence d'une relation causale avec Pinfec- 
tion initiale est difficile à affirmer. 


Infection postnatale 


Les études portant sur les infections 
acquises postnatales à CMV font état 
d’incidences allant de 5 à 30 %. L’infec- 
tion peut être acquise à partir du lait 
maternel, lors de contacts dans des cen- 
tres de soins, des établissements publics 
comme les hôpitaux et lors de transfu- 
sions avec du sang contaminé. Cette 
infection postnatale est habituellement 
asymptomatique à moins qu'elle ne soit 
acquise par une transfusion. Des nou- 
veau-nés prématurés transfusés avec du 
sang contaminé par le CMV ont pré- 
senté une hépatosplénomégalie, un syn- 
drome  d’allure septicémique, une 
détresse respiratoire, de la fièvre et un 
teint gris. Une série rapporte un taux de 
décès de 21 % (3 cas sur 14). 


Facteurs épidémiologiques 


Le cytomégalovirus humain est une 
espèce spécifique, c'est-à-dire principa- 
lement pathogène pour l’homme. Les 
facteurs épidémiologiques influengant 
les manifestations cliniques sont les 
suivantes : 

1. L'âge. L'atteinte fœtale est la plus 
sévère. 

2. L'état immunitaire. Le fœtus el 
les sujets immuno-déprimés sont les 
plus touchés. 


3, Les portes d’entrée (placenta 
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contacts buccaux difasior venérienne, 
transfusion). 
4. Le volume de I nocelum. Il sem- 


irhérents à l’hôte. 
Cinquante à 8C% «2s semmes sont 
actuellement séropositives. Les plus 
orts taux se rerouvent cans les cou- 
hes socio-éconcmictes les plus basses. 
e 13 à 30 % des fermmes séropositives 
éliminent du CMV dans Eur lait. Cin- 
uante huit a 20% des neuveau-nés 
limentés par um lai maternel conte- 
nant du CMV Sinferten.. Entre 1 à 
2% des femmes sérmégaitives présen- 
ent une primo- nfecton chaque année. 





Préventien de l'inection 
ll n'existe actuellement aucun trai- 
tement de linfecticr humaine a CMV. 
Un certain nombre de produits sont 
capables d'inhiber la croissance du 
CMV in vivo mais: ils ne sont pas 
capables d'en sapprimer définitivement 
Pexcrétion ou d= dirinue- sensiblement 
les symptômes chimiques. Un vaccin à 
artir d'un viras vivant atténué est à 
l'étude. Les mesurze préventives habi- 
tuelles se limitent par conséquent à 
l'élimination des simmatiens à risques, 
l'éviction de tost cowtact avec des pro- 
duits sanguins infec:2s et le recours à 
une immunisation actie et passive. 
Bien que ies artiecras arti CMV soient 
incapables de préverzr la réactivation ou 
la transmissior du wirus au foetus, il 
semble toutefos qu'Y pusse modifier la 
sévérité du tabieat dinique. Un traite- 
“ment approprie du sang et des dérivés 
sanguins peut rédure les msques d'in- 
fections à CMV ayar: ces produits pour 
origine. Parmi les methodes disponibles 
figurent l’utilisation de sang séronégatif, 
de sang déleueocyté, de sang irradié et 
de globules rouges dScongeiés et dégly- 


















Rougeok 





La rougeoe et la caqueluche figu- 
rent sur la lise de Pétude rétrospective 
du NCDP en 197! corame des causes 
non négligeabies de su-dité. Le méca- 
nisme causal Je cette surdité est vrai- 
semblablemene ur e =ncephalite. Le vac- 
cin vivant attémé anti-rougeoleux 

VAR) (la ligaée Eades la plus atté- 
nuée) a été autor en 1968. L'inci- 
dence des échecs autkentiques de la 


CO 






vaccination est estimée à moins de 
5 %. Ces échecs semblent être en cause 
dans la moitié des cas de rougeole 
observée ches les sujets vaccinés; lors de 
Pépidémie de 1970-1971, environ 50 % 
de ces sujets vaccinés l'avaient été avant 
Page d’un an. 

ll est admis que la propagation en 
chaîne de la rougeole s’observe principa- 
lement chez les enfants d’âge scolaire. 
Quelques cas de propagation scolaire en 
1984 sont survenus dans des écoles où 
le degré d'immunisation était élevé 
(supérieur à 95 %). Les raisons de ces 
épidémies (56,2 % de cas en Californie, 
au Michigan et au Texas) ne sont pas 
claires et en cours d'investigations [8]. 

Les sujets susceptibles de contracter 
la rougeole entre la naissance et l’âge de 
40 ans sont les suivants : 


1. Les sujets de plus de 15 mois 
n'ayant jamais été vaccinés contre la 
rougeole ni présenté la rougeole elle- 
même. 


2. Les sujets de moins de 15 mois 
ayant perdu leur immunité passive liée 
aux anticorps maternels et non encore 
vaccinés. 


3. Les sujets dont la vaccination par 
le VAR a été inefficace quelle qu’en soit 
la raison (conservation inadéquate du 
vaccin, administration conjointe dans la 
même seringue avec des gamma-globu- 
lines, ou dose incorrecte). 


4. Les sujets qui ont reçu un vaccin 
préparé à partir du virus tué, isolément 
ou en association avec le vaccin VAR. 


5. Les sujets vaccinés avant l’âge de 
12 mois. 


6. Certains sujets qui ont reçu lors 
d'un contage une dose de gamma-glo- 
bulines efficace sur le plan préventif. 

La vaccination par le VAR est suivie 
d'une séroconversion dans 95 à 98 % 
des cas avec des effets secondaires rares. 
Le taux d’encéphalite en cas de rou- 
geole spontanée est de 1 pour mille 
enfants alors qu’il n’est que de 1 pour 
un million en cas de rougeole post-vac- 
cinale. Bien qu’on ait serré des cas 
d’encéphalites chez des sujets immuni- 
sés, on ne sait pas encore clairement s’il 
s’agit d’une atteinte du système nerveux 
central par le virus vaccinal ou d’une 
infection intercurrente par un autre 
agent pathogène. La relation entre le 
VAR et les rares cas de panencéphalites 
sclérosantes subaigués, traduction vrai- 
semblable d’une infection cérébrale 
lente par le virus rougeoleux, est encore 
plus difficile à établir. L'incidence après 
vaccination est plus basse; il est possible 
que les sujets atteints aient présenté 
précocement une rougeole spontanée. 


Actuellement la vaccination par le 
VAR est recommandée a Pâge de 
15 mois. Pour bon nombre d’enfants 
agés de 6 4 12 mois le taux d’anticorps 
maternels est suffisant pour inhiber le 
VAR. La généralisation de la vaccina- 
tion par VAR a 12 mois ou moins doit 
être combattue. L’administration de 
gamma-globulines constitue une alter- 
native. 

Nous allons voir maintenant les 
infections bactériennes suivantes 
coqueluche, méningite bactérienne et 
otite moyenne aigue. 


Coqueluche 


L'étude du NCDP de 1971 montre 
que la surdité est imputable à la coque- 
luche dans 2,5 % des cas. Cette inci- 
dence est vraisemblablement plus faible 
actuellement. L'étude de West Glamor- 
gan (Wales) entre 1977 et 1979, portant 
sur 2295 cas, note 7,6% d’otites 
moyennes et 0,2 % de surdité [9]. Les 
vaccins contre la coqueluche, la rou- 
geole et le tétanos sont fréquemment 
associés et administrés conjointement. 
L'efficacité du vaccin contre la coquelu- 
che est estimée à environ 75 % chez les 
enfants ayant reçu une vaccination 
complète. On a pu noter une certaine 
réticence à l'égard de cette vaccination 
en raison d'un certain nombre de com- 
plications sérieuses en particulier 
convulsions, spasmes infantiles et trou- 
bles neurologiques divers. Dans la 
National Chi hood Encephalopathy 
Study de 1976 4 1979, les auteurs esti- 
maient le risque d'une complication 
neurologique sérieuse dans les 7 jours 
qui suivent une vaccination contre la 
diphtérie, la coqueluche et le tétanos 
(DTCog) chez enfant en bonne santé à 
1 pour 110000 et le risque d’une 
séquelle neurologique définitive un an 
plus tard pour le méme groupe d’en- 
fants à 1 pour 310 000 [10, 11]. 

Entre 1978 et 1981, aux Etats-Unis, 
Les Centers of Disease Control rapportent 
139 cas d’atteinte neurologique sévére, 
ce qui correspond a une réaction neuro- 
logique sévère pour 230000 vaccina- 
tions. Ces chiffres indiquent que le ris- 
que de complications postvaccinales est 
plus faible que celui inhérent à la 
coqueluche elle-même estimée par 
Cherry [12] à 5,1 pour 1 000 chez len- 
fant de moins d'un an d'âge. 

Aux États-Unis, un protocole de 
vaccination en cinq phases, à deux 
mois, quatre mois, six mois (quatre 
injections initiales), et entre quatre et 
six ans est préconisé. Les contre-indica- 
tions sont les suivantes : hypersensibi- 


> 


179 


Articles originaux. 





lité aux éléments constitutifs du vaccin, 
existence d’une maladie neurologique 
évolutive, ou d’un antécédent de réac- 
tion sévère (généralement dans les 
48 heures) au décours d’une injection 
antérieure. On attendra lage d'un an 
pour vacciner les nouveau-nés et les 
nourrissons ayant des antécédents de 
convulsions et un minimum de trois 
injections de DTcoq à 4 semaines 
d'intervalle sera envisagé [3]. 

Les parents devront être prévenus 
du risque accru de crises convulsives au 
décours de la vaccination chez de tels 
enfants, mais également informés que 
ces mêmes enfants aux antécédents 
convulsifs sont exposés à un risque 
majeur s'ils venaient à contracter la 
coqueluche. 


Méningites bactériennes 





Les méningites bactériennes consti- 
tuent la principale cause de surdité 
acquise chez Penfant : parmi les enfants 
ayant survécu, 2,4 % à 29 % présentent 
une surdité. Bien que le taux de morta- 
lité des complications intracraniennes 
des otites moyennes (méningite, throm- 
bose du sinus latéral, abcès cérébral) ait 
considérablement chuté depuis Pappari- 
tion des antibiotiques, le pourcentage 
de surdité au décours des méningites 
bactériennes a seulement été divisé par 
deux (18 % en 1920 contre 9,7 % en 
1971)[14]. Cette discordance peut s'ex- 
pliquer en partie par le nombre accru 
de survivants lié à l’antibiothérapie. 

Selon une étude de Kaplan et 
coll. [15], 7 % des enfants développent 
au décours d'une méningite bactérienne 
une surdité profonde. L’incidence de la 
surdité est fonction du germe, plus 
importante avec le  pneumocoque 
(33 %), moindre avec Phemophilus 
influenzae Type b (9 %) et faible avec le 
méningocoque (5 %). Le déficit auditif 
est plus fréquent en cas d’antécédents 
de crises convulsives avant l’hospitalisa- 
tion (P<0,04), et corrélé avec la durée 
de la période fébrile après mise en 
route de Pantibiothérapie (P<0,03) et 
l’abaissement du rapport entre la glyco- 
rachie et la glycémie (P < 0,04). 

Les autres facteurs favorisant la sur- 
venue de déficits neurologiques chez les 
patients porteurs de méningite sont 
Page, l’état immunitaire et la virulence 
du germe. La plus forte incidence de 
méningites s’observe chez les enfants de 
moins de 4 ans. Ce phénomène est dû a 
la phagocytose médiocre et à l’activité 
bactéricide basse mises en évidence 
dans cette population. Un déficit relatif 
en immunoglobulines et en complé- 


ment sérique peut égaiement prédispo- 
ser des patients à une infection plus 
sévère et plus fréquente, en particulier 
lors d'un premier contact avec un 
méningocoque. Le lien entre méningite 
et otite moyenne mes: pas clair bien 
que des travaux récents menés en labo- 
ratoire par Hodges et call. [16] aient mis 
en évidence des modifications cochléai- 
res secondaires à une otite moyenne à 
pneumocoque chez le ret. 

Lincidence de la surdité post- 
méningitique varie selon les auteurs 
entre 2,4 % et 29 %[15, 17]. Le déficit 
est typiquement neurosensoriel de 
sévère à profond et bilatéral. Le plus 
souvent le déficit est irréversible bien 
que des améliorations azent été rappor- 
tées dans certains cas. La surdité sévère 
des patients de l'étude de Kaplan et 
coll. [15] était présente sur les potentiels 
évoqués auditifs pratiques lors du bilan 
initial (dans les 48 premières heures) 
quelle que soit la durée d'évolution des 
symptômes avant Phospitalisation. 
Aucun déficit auditif neurosensoriel 
n’est apparu chez les autres enfants 
secondairement à Padmission. Cette 
constatation suggère que l'atteinte laby- 
rinthique et cohléaire est précoce dans 
Pévolution de la méningite et peut-être 
même en est le point de départ. 


Prévention 


La prévention des surdités post- 
méningitiques soulève plusieurs proble- 
mes. L’antibiothérapie précoce prophy- 
lactique et thérapeutique des infections 
prédisposantes a entraîré une baisse 
sensible de l'incidence des méningites. 
La paracentèse a toujours été préconisée 
afin de supprimer la rétention et drai- 
ner Pépanchement puruisnt des otites 
moyennes aiguës mais elle mest pas 
aussi largement pratiquée actuellement 
qu’il conviendrait. 

Certains vaccins censtituent un 
appoint utile et sont à recommander 


chez les personnes à risques, en 
particulier : (1) les personnes âgées de 


plus de 65 ans, (2) les patients atteints 
d'une infection chronique sous-jacente 
cardiovasculaire, pulmona:re ou rénale, 
et (3) les affections mézaboliques en 
particulier le diabéte sucre, les anémies 
sévères et/ou les déficits iramunitaires. 





Vaccin pneumococcique 


Les populations auxquelles s'adres- 
sent les vaccins antipneurmococcique et 
antigrippal sont en grande partie les 
mêmes. Des études récentes ont montré 
une efficacité du vaccin antipneumococ- 


# 
cique atteignant 60 à 80 % sauf chez 
les patients atteints de cirrhose, d'insuf- 
fisance rénale ou de déficit immunitaire 
sévère. Le vaccin pneumococcique ne 
doit être administré qu’une seule fois 
chez les adultes afin d’éviter un phéno- 
mène d'Arthus ou d’autres réaction: 
systémiques. De même son innocuité 
chez la femme enceinte n’a pas encore 
été prouvée. Enfin les infections récidi- 
vantes des voies respiratoires supérieu- 
res y compris les otites moyennes et les 
sinusites ne constituent pas encore une 
indication de vaccination chez 
Penfant [18]. 


La prophylaxis 
de t’hemophilus infiuenzae 
type B 


Les vaccins expérimentaux anti- 
hemophilus influenzae type B se sont 
révélés jusqu’à ce jour incapables de 
provoquer lapparition d'anticorps chez 
les enfants de moins de 18 mois. Une 
prophylaxie par la rifampicine a été 
proposée en cas de contage probable 
avec des sujets infectés, que ce soit à 
domicile, dans les crèches ou les écoles. 
en particulier ches les enfants de moins 
de 4 ans [19, 20]. Toutefois la rifampi- 
cine n’est pas recommandée chez la 
femme enceinte et Pefficacité même de 
cette prophylaxie est actuellement 
remise en cause. 


Prophylaxie méningococcique 


L'incidence des méningococcies en 
dehors de toute épidémie aux États- 
Unis est de 0,36 pour 190 000. L’infec- 
tion liée aux méningocoques entraîne 
généralement une  méningococcémie 
et/ou une méningite. Une perte auditive 
s'observe dans 5 % des cas pout 
Kaplan et coll. [15] alors que d’autres 
auteurs [17] estiment que 10 4 40 % 
des surdités neurosensorielies acquises 
de l'enfant sont imputables à une laby- 
rinthite méningococcique. 

La porte d’entrée un:voque des 
infections à méningocoques sont les 
voies aériennes supérieures de l’homme 
Il s'agit d’une atteinte infectieuse qu) 
s'observe plus volontiers dans les com- 
munautés fermées telles que les crèches. 
les écoles maternelles, les casernes. Les 
patients présentant un déficit des der- 
niers facteurs du complément (C5 à C9 
sont particulièrement exposés. Le 
méningocoque touche avec prédilectior 
les enfants de moins de 5 ans avec ur 
pic entre 6 et 12 mois. Un second pic 
beaucoup plus faible s'observe chez le: 
adolescents. 

Les mesures préventives comporten 
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Tisolement du patient infecté et la mise 


ven route d’une antibEthézapie prophy- 
lactique à l'égard des -ujete en contact à 
domicile et à la crechz, si possible dans 
des 24 premieres ‘heures après le 
«contage. Le traitemen: de choix est la 
rifampicine (20 mg»g/jcur, en deux 
-prises sans dépasser €50 mg/jour) ou les 
-sulfamides en cas d’épidémnie à germes 
‘sensibles. 

Toujours sur le p'an de la préven- 
tion il existe quatre saccias polysaccha- 
ridiques méningocæciques autorisés 
aux États-Unis : le acc monovalent 
du sérogroupe A, menovalent du 
sérogroupe C, bivalert pour les 
groupes A et C, et quadrivalent pour les 
groupes A, €, Y et W-131, 

Les vaccins monsvalents spécifiques 
d'un sérogroupe sent utilisés pour 
contrôler les premicres manifestations 
d'une épidémie causée soit par le 
groupe A, soit par le groupe C et ils 
peuvent être utiles aux voyageurs tra- 
versant les régions attemtes par cette 
épidémie. Les vaccias bivalents A plus 
C ou quadrivdents A plus C plus Y 
plus W-135 sont administrés en routine 
aux recrues militaires americaines. 

Il semble que la prophylaxie assurée 
par le vaccin 2 l'égard ces familiers du 
sujet atteint par ur méningocoque du 
groupe À ou du groupe C soit de 
longue durée. Le wiccir antiméningo- 
coccique À est effic:ce cnez l'enfant dès 
Pâge de 3 mors; cemi da sérogroupe C 
efficace dès l'âge de 2 ans. Une simple 
dose est adminis:rée; les réactions 
secondaires sont ras et discrètes. D'in- 
nocuité de ces vaczins chez la femme 
„enceinte n'a pas enewre eté établie. 














Otites movennes aiguës 





Bien que depu:s Pmtroduction des 
antibiotiques es séquelkes liées aux oti- 
tes moyennes aigues -olent devenues 
rares, cette affectiow rexe très répandue 
dans la population zédistrique. Des étu- 
des réalisées au déeours: d'otites moyen- 
nes aiguës ont mantré Papparition de 
déficits auditifs sensibles (supérieurs à 
20 dB sur au mains deux fréquences 
entre 125 Hz et 300% Hz) chez 6 à 
31 % des enfants suivis pendant 3 à 
4 ans. Fry et coll. [21] ont trouvé une 
perte sensible d’auition chez 13 % des 
sujets, chiffre qu contraste avec les 
45 % retrouvés Ers une étude sans 
groupe témcin mænée entre 1957 et 
1962. La plupart ces smjets hypoacousi- 
ques présentaient une otite séromu- 
y¥queuse, un tympan cicatriciel ou per- 
foré; un patient seulement a développé 
une surdité meuro==nscrielle (incidence, 








0,2 %). La faible incidence des déficits 
neuro-sensoriels paraît surprenante 
lorsqu'on sait que Hodges et coll. [16] 
ont montré la forte incidence des 
lésions cochléaires aprés otites moyen- 
nes aigués expérimentales a Streptococcus 
pneumoniae chez le rat. 


Prévention 


Les surdités post-otitiques impor- 
tantes s’observent plus souvent chez 
l'enfant que chez l'adulte et chez les 
enfants ayant des frères et sœurs ou un 
antécédent d’otorrhée ou des antécé- 
dents familiaux d’otite. La prévention 
primaire doit s'attacher à éliminer ou 
réduire les facteurs qui semblent prédis- 
poser Penfant aux otites. La prévention 
secondaire s'intéresse au dépistage des 
surdités, à Pantibiothérapie précoce, à la 
paracentèse (un geste souvent négligé 
malgré des indications authentiques), et 
à la cure médicale et/ou chirurgicale des 
autres facteurs favorisants. La préven- 
tion tertiaire comporte l’éventuelle mise 
en place d’aérateurs transtympaniques 
en cas d’otite séromuqueuse, lappareil- 
lage auditif et/ou l'éducation auditive en 
cas de surdité invalidante. 


Surdités ototoxiques 





Voltaire a défini le médecin comme 
«quelqu'un qui déverse des drogues 
qu'il connaît peu dans un corps qu'il 
connaît encore moins... » 

Au moins 96 agents ototoxiques ont 
été identifiés. On peut les classer en 
18 catégories «à l'exception de [alcool 
et du tabac» comme ie montre le 
Tableau 3. Ces drogues ototoxiques 
peuvent toucher la cochlée (cochléo- 
toxique), le système vestibulaire (vesti- 
bulo-toxique), et/ou la jonction neuro- 
musculaire. Les drogues réellement inté- 
ressantes pour le praticien sont les anti- 
biotiques du groupe des amino-glucosi- 
des, les diurétiques de Panse de Henlé 
et parmi les antimitotiques, le cispla- 
tine. 


Médicaments ototoxiques : 
aminosides 


Les aminosides sont responsables 
d’ototoxicité chez 2 % à 25 % des 
adultes et à un degré moindre chez 
l'enfant. La plupart d’entre eux sont mal 
absorbés par le tractus digestif et fran- 
chissent médiocrement la barrière 
hémato-méningée dans les conditions 
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normales. Tous par contre franchissent 
la barrière placentaire très aisément. 
Cette ototoxicité peut être réversible 
et/ou définitive. 

Les différents facteurs jouant un 
rôle dans l'apparition de Pototoxicité 
sont le type de Paminoside et son taux 
sanguin, la durée et la posologie du 
traitement, l’utilisation concomitante ou 
non d’autres drogues ototoxiques, l’âge 
du patient, l'existence d’une insuffisance 
rénale, les traumatismes sonores, la 
dénutrition,  l’hyperthermie,  lotite 
moyenne, Phyperhydratation ou la dés- 
hydratation. Moore et coll. [22] ont 
montré dans une étude en double aveu- 
gle que les facteurs suivants : durée du 
traitement, bactériémie, fièvre, insuffi- 
sance hépatique et rapport entre urée 
sanguine et créatinine sanguine jouent 
un rôle important dans la survenue de 
réactions ototoxiques définies par lau- 
teur comme une baisse d’audition de 
15 dB ou plus. Dans la présente étude 
un certain nombre de facteurs ne nous 
paraissent pas venir s'ajouter aux précé- 
dents pour prévoir la survenue d’une 
réaction ototoxique. Il s’agit : du taux 
sérique d’aminoside, de la nature de 
Vaminoglucoside (notamment gentami- 
cine, tobramycine et amikacine), du 
furosémide, du diabète, de Page, de la 
fonction rénale, de Pacuité auditive de 
départ, de Phématocrite et enfin d'un 
choc. 

Tous les auteurs ne partagent pas 
ces conclusions. Dayal et coli. [23] ont 
montré que l'association de kanamycine 
et du bruit de fonctionnement d’une 
couveuse entraîne chez le cobaye des 
lésions des cellules ciliées. Chacun des 
facteurs à lui seul n’est pas capable 
d'entraîner de telles lésions. Le risque 


Analeptiques 
Analgésiques 
Anesthésiques 
Antibiotiques 
Anticonvulsivants 
Antidépresseurs 
Antidiabétiques 
Antihistaminiques 
Anti-inflammatoires 
Antipaludéens 
Antinéopiasiques 
Antiparasitaires 
Antituberculeux 
Cardiovasculaires 
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encouru par les prématurés mis fré- 
quemment sous aminosides et élevés en 
couveuse est évident. L'action ototoxi- 
que particulière de chaque aminoside 
est également bien connue : la gentami- 
cine paraît plus toxique pour le système 
vestibulaire que pour la cochlée; c’est 
Pinverse pour la kanamycine. La tobra- 
mycine paraît légèrement moins ototo- 
xique que la gentamicine mais elle est 
surtout cochléotoxique. L’amikacine qui 
ressemble à la gentamicine est essentiel- 
lement cochléotoxique. Les études chez 
l'animal semblent montrer que le sul- 
fate de nétilmicine est le moins ototoxi- 
que de tous les aminosides. 


Potentialisation 


Une potentialisation de Pototoxicité 
a été observée lorsque des diurétiques 
agissant sur l’anse de Henlé comme le 
furosémide et Pacide éthacrinique sont 
utilisés simultanément. Une surdité 
transitoire a été notée après administra- 
tion rapide de fortes doses de furosé- 
mide chez des patients urémiques. Une 
surdité définitive s'observe rarement 
bien qu’elle ait été rapportée après utili- 
sation d’acide éthacrinique isolé chez 
des patients insuffisants-rénaux. D’au- 
tres drogues comme la dimenhydrinate 
(Dramamine®) peuvent masquer les 
signes d'ototoxicité des aminosides. 


Drogues ototoxiques : 
le cisplatine 


Le cisplatine (cis-Diamminedichlo- 
roplatinum) est un antimitotique effi- 
cace contre un grand nombre de 
tumeurs en particulier les carcinomes 
[24], les neuroblastomes et les ostéosar- 
comes. Des acouphènes réversibles ont 
été notés chez 10 à 15 % des patients: 
une chute sur les aigus (4000 Hz et 
plus) a été notée chez 11 à 88 % des 
sujets. Certains auteurs [25] ont rap- 
porté une baisse du seuil auditif signifi - 
cative á partir d'une dose totale de 
cisplatine de 270 mg/m? progressant 
jusqu'a 450 mg/m?, puis restant en pla- 
teau jusquà 900 mg/m?; d'autres 
auteurs [26] ont rapporté une baisse 
continue et progressive. Les enfants jeu- 
nes semblent être touchés avec prédi- 
lection. La plupart des enfants présen- 
tent un déficit permanent mais certains 
cas de réversibilité et d’atteinte vestibu- 
laire ont été rapportés. Expérimentale- 
ment Pototoxicité du cisplatine est 
potentialisée par de fortes doses d’acide 


éthacrinique. Le bénéfice attendu quant 
à la survie du patient l'emporte large- 
ment sur les inconvénients ototoxiques 
de cette drogue. 


Prévention 


L'ototoxicité peut être ou non 
réversible. Les recommandations suivan- 
tes sont de nature à prévenir sa surve- 
nue. 

1. Le recours à des médicaments 
ototoxiques devra être évité chaque fois 
qu'un autre médicament peut être effi- 
cace. On choisira, lorsque cela est pos- 
sible, les médicaments les moins ototo- 
xiques. 

2. On évaluera et surveillera la 
fonction rénale (rapport des taux séri- 
ques d’urée et de créatinme). 

3. On €valuera la fonction hépati- 

ue. 

4. On réalisera un b lan audiovesti- 
bulaire préthérapeutique, au besoin par 
électronystagmographie. 

5. On surveillera les fonctions audi- 
tive et vestibulaire réguliérement. 

6. On recherchera des signes sus- 
pects : acouphènes, problèmes auditifs, 
vertiges, nausées, éruptons cutanées, 
problèmes respiratoires. 

7. On évitera les fortes doses ou les 
administrations massives. 

8. On surveillera les concentrations 
sanguines du médicament 

9. On évitera de prolonger le traite- 
ment. 

10. On évitera d’associer des médi- 
caments qui se potentialisent ou inter- 
agissent (diurétiques de Pense de Henlé, 
dimenhydrinate, exposition au bruit, 
etc.) 

11. On se rappellere des risques 
d'absorption médicamenteuse par le 
biais de plaies du péritoine ou d'un 
tractus digestif pathologique. 

12. On envisagera le recours à l’hé- 
modialyse ou la dialyse péritonéale en 
cas de taux sanguin toxique. 
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apie des fibromes nasopharyngiens récidivants 
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Cinq patients porteurs d'un fibrome nasopharyngien récidivant ont reçu une 
chimiothérapie antanitotique. Une rémission tumorale a été obtenue pour tous les 


patients sans récidive m séquelles. 


Chemotherapy tor a 
laryngol. 1985: 187.: 285-289) 





Le fibrome nasopharyngien est une 
tumeur bénigne a extension locale et 
récidive également locale en cas d’exé- 
rèse incomplète. La survenue d’une 
extension intracrá sienne peut mettre en 
jeu la vie du patien:. Le meilleur traite- 
ment est Pexérés= ro [1- 4] 
L’embolisation artámelle [5] et Poestrogé- 

ir a également la 
vascularisation tumaoraie 18 sont les 
procédés les pius =mpioyés pour dimi- 
nuer l’hémorragie peroperatoire. En cas 
de récidive tumorale, une circulation 
collatérale de suprléance se développe 
rapidement, seuvent au dépens de la 
carotide interme ou de ses branches. La 
radiothérapie a €% préconisée comme 
traitement exélus= des fibromes naso- 
pharyngiens extra. ou intracraniens [7], 
ainsi que comme raitement adjuvant de 
l'exérèse chirurgiale des fibromes à 
extension imtracrasienne majeure [8-11]. 
Le traitement des ‘ibromes nasopharyn- 
giens récidivants, suelle que soit la thé- 
rapeutique initiale est difficile, tout par- 
ticulièrement en ex d'extension intracrá- 
nienne ou d'envamissement des structu- 
res vitales. Les r£idives après chirurgie 
peuvent faire Pomet d'un complément 
d’exérése ou d’uræ radiothérapie exclu- 
sive. 

Nous rapporons ici cinq cas de 
volumineux fibroenes nasopharyngiens à 
extension intracr-nierme et/ou orbitaire 

































ggressive juvenile nasopharyngeal angiofibroma (Arch. Oto- 


traités par chimiothérapie. A la lumière 
de cette expérience, nous pensons que 
la chimiothérapie dans certains cas par- 
ticuliers constitue une alternative théra- 
peutique valable. 





Malades et méthodes 





Cing patients présentant un fibrome 
nasopharyngien récidivant ont été traités a 
PUniversity of Texas M.D. Anderson Hospi- 
tal and Tumor Institute, Houston. Toutes ces 
récidives faisaient suite 4 une exérése extra- 
crânienne, Quatre des cinq patients avaient 
reçu en outre une irradiation externe au 
décours de la chirurgie, le cinquième une 
curiethérapie par or radioactif (Au 198). La 
récidive était extra- et intracrânienne, joux- 
tant ou envahissant les structures vitales a 
proximité du sinus sphénoidal et de son 
environnement vasculaire et nerveux. 

Deux protocoles chimiothérapiques ont 
été systématiquement administrés. Le pre- 
mier comporte de la doxorubicine à la dose 
de 60 mg/m? par voie intraveineuse en une 
injection le premier jour de chaque cure et 
de la dacarbazine à raison de 250 mg/m? par 
jour, par voie intraveineuse pendant cing 
jours en commengant le premier jour égale- 
ment de chaque cure. Ces cures étaient répé- 
tées toutes les trois 4 quatre semaines selon 
la tolérance du patient. Lorsque la dose 
cumulative maximale de  doxorubicine 
(480 mg/m? de surface corporelle) était 


atteinte, ou lorsque des signes ou symptômes 
d'une toxicité importante (aplasie médullaire) 
apparaissaient, la chimiothérapie était arrêtée 
[12]. Lorsque Pétat local du patient nécessi- 
tait la poursuite d'une chimicthérapie par 
voie générale, le second protocole était uti- 
lisé. Il comportait de la vincristine à la dose 
de 2 mg/m* (dose maximale, 2 mg) par voie 
intraveineuse une fois par semaine pendant 
12 semaines; de la dactinomycine à la dose 
de 0,015 mg/kg/jour par voie intraveineuse 
pendant 5 jours (doses quotidiennes maxima- 
les, 0,5 mg) tous les trois mois; et du cyclo- 
phosphamide à la dose de 10 mg/kg/jour par 
voie intraveineuse (ou bien 2,5 mg/kg/jour 
per os) pendant sept jours toutes les six 
semaines [13]. Un patient a reçu trois fois 
100 mg de cisplatine par voie intra-artérielle 
toutes les trois semaines. 





Résultats 





Une nette régression tumorale a été 
observée chez les cinq patients dans un 
délai de 1 à 2 mois après le début de la 
chimiothérapie. Une disparition com- 
plète de la tumeur authentifiée par des 
tomographies, une angiographie et une 
biopsie, six mois après la chimiothéra- 
pie, a été observée chez un patient. De 
Pos néoformé est apparu au niveau de 
Vapophyse ptérygoide chez un autre 
patient suivi durant trois années. Chez 
les cinq patients, une nette diminution 
de la vascularisation tumorale et du 
volume tumoral a été notée. Cette 
réduction du volume tumoral a été pro- 
gressive, se poursuivant aprés la chimio- 
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Fig. 1. a Observation n° 3. A gauche, artériographie avant chimiothérapie. A droite, tomodensitométrie des fosses nasales et des sinus avant 
chimiothérapie. 
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Fig. 2. — Observation n° 3. A gauche, arteriographie six mcis après chimiothérapie. A droite, tomographie des fosses nasales et des sinus six moi 
après chimiothérapie. 
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Fig. 3. — Gbservatior n° 4. Temodensitométrie de la région orbitaire 
avant chimiotherapie. 


thérapie. Nous n’avens iamais eu besoin 
de pratiquer l'exérèse dun reliquat 
tumoral. 


Toxicité at effats secondaires 


Nous n'avons obsemé aucun cas de car- 
diotoxicité isréversible induite par la 
doxorubicine L'effet secondaire le plus 
gênant a été Paplasie medullaire tou- 
jours réversitie. A ze jour: nous n'avons 
noté aucune complicatior définitive ni 
de séquelle < distance. Le croissance et 
le développement de ces cing adoles- 
cents ont été harmonieux. 





Observations 





Les patiemts m° 1 et n° 3 ont déjà fait 
l'objet d’une publicctiom antérieure [14] et 
leur observatin est simplement actualisée. 


Observaton m 1. — Il sagit d'un 
patient de 16 ans adressé en août 74 pour 
une récidive d’un äbrome nasopharyngien 
après chirurgi: et implantation de grains d’or 
radioactifs (Ax 198). En dépit de Passociation 
radiochirurgicale, sa tumeur avait à nouveau 
augmenté de volume et s’accompagnait 
d’épistaxis fréquentes. La récidive intéressait 
les sinus ethmoical et sphenoidal avec lyse 
des deux ailes ptéryzoïdiennes du côté gau- 
che. La vascu.arisaticn tumorale se faisait aux 
dépens des vaisseaax extracrániens et des 
branches de la :awtide interne dans son 
segment caverneux. La chimiothérapie asso- 
ciant doxorusicire 2t dacarbazine en cures 
mensuelles jusqu’en mai 1975 a permis d'ob- 
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Fig. 4. — Observation n° 4. Tomodensitométrie des régions 


orbitaires à la fin de la chimiothérapie en décembre 1983. 


tenir une réduction tumorale progressive. Ce 
patient revu en août 1984 ne présente aucun 
symptôme et mène une vie normale. 


Observation n° 2. — Il s'agit d’un 
garçon de 13 ans adressé en juillet 1974 
pour un très volumineux fibrome nasopha- 
ryngien envahissant le cavum et la fosse 
nasale, s'étendant à l'orbite gauche et détrui- 
sant la partie gauche de la selle turcique et la 
paroi latérale gauche du sinus sphénoidal. 
Une radiothérapie a été délivrée à la dose de 
3 500 rad en 5 semaines. Malgré cela la 
tumeur a continué à augmenter de volume et 
une épistaxis dramatique a conduit à Phospi- 
talisation d'urgence en janvier 1976. Le 
contingent intracránien de la tumeur avait 
alors augmenté sensiblement. Après trois 
cures de doxorubicine et de dacarbazine, la 
famille du patient a réclamé l'arrêt de toute 
thérapeutique en raison des effets secondai- 
res (aplasie médullaire modérée et alopécie). 
Les signes fonctionnels et physiques du 
patient étaient alors en voie de disparition 
progressive. Aucune thérapeutique ultérieure 
n'a été administrée. Ce patient, recontacté en 
juillet 84, menait alors une vie normale et 
asymptomatique. 

Observation n° 3. — Il s'agit d'un 
garçon de 11 ans hospitalisé en juin 1981 
pour un fibrome nasopharyngien récidivant 
10 mois après exérèse chirurgicale. La 
tumeur intéressait la fosse nasale, le sinus 
maxillaire, une partie de l'orbite gauche et le 
plancher de l'étage moyen du crane adjacent 
au sinus caverneux (Fig. 1). Ce patient a recu 
des cures mensuelles de doxorubicine et de 
dacarbazine suivies d’une embolisation de 
Partére maxillaire interne en janvier 1982 
{éponge de gélatine absorbable). En raison 
d'une aplasie médullaire sévère, la doxorubi- 
cine et la dacarbazine ont été relayées par la 
vincristine, la dactinomycine et le cyclophos- 
phamide jusqu’en avril 1982. Cliniquement 


le proptosis a progressivement disparu et la 
régression tumorale a pu être objectivée par 
un examen tomodensitométrique et une arté- 
riographie (Fig. 2). Ce patient, revu en sep- 
tembre 1984, ne présente aucun symptôme 
ni aucune séquelle. 


Observation n° 4 — H s'agit dun 
garçon de 13 ans opéré par voie transpalatine 
d’un fibrome nasopharyngien en 1979. Un 
an plus tard, une récidive conduit à adminis- 
trer 3 600 rad en 5 semaines. En février 1983 
il nous est adressé en raison d'épistaxis réci- 
divantes. L'extension tumorale intéresse le 
cavum, la fosse ptérygomaxillaire, Papex orbi- 
taire gauche et les sinus sphénoidal et maxil- 
laire (Fig. 3). L'apport vasculaire s'effectue 
essentiellement aux dépens de la carotide 
interne et de l'artère maxillaire interne gau- 
che. En raison de ces épistaxis abondantes, 
une embolisation de artère maxillaire 
interne par des éponges de gélatine absorba- 
ble est pratiquée. La chimiothérapie est 
ensuite débutée associant doxorubicine et 
dacarbazine. Dès la fin de la deuxième cure, 
la régression tumorale est évidente. Toutetois 
la persistance des douleurs conduit à poser 
Pindication d'une chimiothérapie par voie 
intra-artérielle. Des infusions intra-artérielles 
dans l'artère maxillaire interne de 100 mg de 
cisplatine sont ainsi délivrées toutes les trois 
semaines; trois infusions sont réalisées 
(Fig. 4), tandis que la régression tumorale 
objectivée par les radiographies se poursuit. 
En janvier 1985, le patient ne présente plus 
aucun symptôme et le volume tumoral a 
diminué de 80 %. 


Observation m 5. — Il sagit dun 
homme de 18 ans ayant subi deux ans 
auparavant lexérèse chirurgicale d'un 
fibrome nasopharyngien. Cette exérèse avait 
comporté la ligature d'une carotide externe. 
Un an plus tard, il avait subi une seconde 
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Fig. 5. — Observation n° 5. A gauche, tomodensitometrie des régions orbitaires et du cavum avant traitement; noter la tumeur cu nasopharynx. A 
droite, tomodensitométrie des sinus maxillaires et de ja fosse ptérygomaxillaire avant traitement. La tumeur est désignée par les flèches, 





Fig. 6. — Observation n° 5. A gauche, tomodensitométrie des régions orbitaires et du cavum à la fin de la chimiothérapie. A droite, tonodensitométrie 
des sinus maxillaires et de la fosse ptérygomaxillaire à la fin de la chimiothérapie. Lə reliquat tumoral est désigné par les flèches. 


exérèse chirurgicale pour récidive tumorale 
avec ligature de l’autre carotide externe. En 
juin 1983 il a reçu, en raison d’une nouvelle 
récidive tumorale, une cobaltothérapie à la 
dose de 4 500 rad en 5 semaines. 1 nous est 
adressé en décembre 1983 en raison d'épista- 
xis récidivantes. La tumeur intéresse les 
sinus sphénoidal et ethmoidal, la fosse ptéry- 
gomaxillaire, lyse l'apophyse ptérygoide 
droite et obstrue la filière aérienne (Fig. 5). 
Trois cures mensuelles de doxorubicine et de 
dacarbazine suivies de deux cures de vincris- 
tine, dactinomycine et cyclophosphamide 
sont administrées. Aucune récidive des épis- 
taxis ne survient. A la fin du traitement (mai 
1984), la tumeur a diminué de 50 %. La 
chimiothérapie est alors définitivement arré- 


tée (Fig. 6). La régression tumorale se pour- 
suit et le patient est indemne de tout symp- 
tôme en février 1985. 





Commentaires 





Le traitement des fibrom es nasopha- 
ryngiens localement très invasifs ou 
récidivants avec contingent intracrânien 
est une tâche difficile. De nombreux 
traitements ont été proposés ces derniè- 
res années comportant l’hormonothéra- 
pie, la radiothérapie, la chirurgie à dou- 
ble équipe intra- et extracranienne et 


Pembolisation artérielle [8-10] Les 
résultats de ces différentes modalités 
thérapeutiques sont variables et non 
dépourvus d'effets secondaires, de 
séquelles, voire de complications majeu- 
res. Les possibilités d’exérèse chirurgica- 
les du contingent intracranien des 
fibromes nasopharyngiens n'ont pas 
complètement éliminé la nécessité de 
traitements adjuvants lorsque la tumeur 
jouxte ou envahit des structures vitales 
comme le sinus caverneux, ’hypophyse 
ou le chiasma optique [10] Il est diffi- 
cile de préciser les risques inhérents à 
chaque attitude thérapeutique et nous 
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| tenons à mettre em garde le praticien à 
Végard d'un surersit d'enthousiasme 
pour tel ou tel traitement [15-16]. La 
. possibilité de gression spontanée des 
_ fibromes nasosharyrgiens est souvent 
- évoquée mais raæment démontrée. 
- Espérer que ces turseurs vent régresser 

après la puberté releve d’un optimisme 
exagéré. Dembolsaion artérielle en 
| irurgiz peut avoir 











Pabsence de toute chiru | 
une valeur thérapeutique si aucune cir- 
culation collatérak n'apparaît et si la 
tumeur se sclérose FT 

La chimicthé ES y 
yeux une alternarive thérapeutique en 
cas de fibrome rasopharyngien rebelle 
au traitement [14]. Dans la mesure où 
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notre étude revêt un caractère prélimi- 
naire, nos résultats nécessitent un exa- 
men minutieux et critique. Bien qu'une 
régression tumorale spontanée soit tou- 
jours possible, celle observée sous trai- 
tement paraît logique. Seule une étude 
objectivement contrôlée est à même de 
répondre aux importantes questions que 
soulève l'indication de la chimiothérapie 
dans ces cas. Lorsqu'un praticien prend 
en charge le traitement d'une tumeur 
bénigne quelle qu’elle soit, il doit s'as- 
surer que les avantages du traitement 
sont très nettement supérieurs aux ris- 
ques et séquelles possibles de celui-ci 
[17-20]. 

Nous préconisons Putilisation de la 


chimiothérapie en matière de fibrome 
nasopharyngien en présence (1) d'une 
récidive après traitement local correct, 
(2) d'une extension intracrânienne inté- 
ressant les structures vitales, et (3) d’une 
vascularisation aux dépens des vaisseaux 
intracrâniens. Le choix des drogues, des 
modalités et des voies d'administration 
les plus efficaces seront déterminés par 
des études ultérieures. 


Les Fig. 1 et 2 sont reproduites avec Pautorisa- 
tion de The American Journal of Surgery (1982; 
144 : 437-444). 
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Propriétés : Le SERMION est un alpha- 
bloquant qui présente 3 propriétés complé. 
mentaires : accroissement du débit artériel, 
encéphalique notamment : augmentation de 
l'utilisation de l'oxygène et du glucose par la 
cellule cérébrale ; action antiagrégante 
plaquettaire. | 

Indications : Le SERMION est proposé dans : 
les troubles relevant d'une pathologie cérébrale 
d'origine ischémique ; la pathologie de l'oreille 
interne d'origine ischémique : acouphènes, 
hypoacousies, etc. ; les manifestations de Partérite 
des membres inférieurs. 

Effets indésirables : Très rarement : épigas- 


tralgies discrètes ou douleurs à type de crampes 
(moins de 1 % des cas) ; bouffées vasomo- 
trices et/ou sensations de vertige, s4rvenant 
généralement en orthostatisme {mo ns de 

2 % des cas). 

Posologie : Habituellement 3 gélule: (à avaler 
telles quelles) ou 3 lyocs {à prendre après 
dissolution dans un demi-verre d'ecu ou 
d'une autre boisson) par jour, en 3 prises 
avant les repas. 

Coût moyen de traitement journalie- : E 5,22 
Présentations : Tube de 30 gélules cosées 

a 5 mg de nicergoline. Prix : F 50 40 

+ S.H.P.- AM.M. 314 880.3. 





Sermí 


Etui de 30 lyocs dosés à 5 mg de nicergoline. 
Prix : F 53,10 + SH.P- 

A.M.M. 317 064.2. Pour ces 2 présentations : 
tableau C - Remb. 5.5. 40 % - Collectivités. 
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sosinusiennes chez l'adulte immunodeprime 


MO; Björn Petruson, MD, PhD; Janne Bjórkander, MD; Lars A. Hanson, MD, PhD 
there à EMT. Medicine, Asthma and Allergy Research Center, and Clinical immunology, University of Göteborg, Suède. 


Les infeccions passées et présentes des voies aériennes supérieures et plus 
particulièrement ces cavités nasosinusiennes ont été étudiées chez 22 patients 
atteints de pola immunitaire variable (DIV) et 18 patients présentant un déficit 
sélectif en HA. Si les deux groupes de patients présentent des rhinosinusites 
aiguës évidentes, seul celui atteint de DIV présente des rhinosinusites chroni- 
ques démorcrert oar lá le caractère plus sévère du DIV par rapport au déficit 
sélectif en gA. Les infections des voies aériennes supérieures précèdent de 
plusieurs anaées ‘apparition des infections des voies aériennes inférieures. Lors- 
que celies-c surwannent, les patients ont tendance à négliger les symptômes en 
rapport aves ies infectiens de leurs voies aériennes supérieures. La détection 
précoce des déficts immunitaires humoraux est de la plus grande importance pour 
prévenir ies infections chroniques et répétées souvent à l'origine de lésions des 
voies respiratoires. 

Infectiors of the nose and paranasal sinuses in adult patients with immunodefi- 
ciency (Arch. Otalaryngo:. 1985; 111 : 290-293). 





Les patents attemis de déficit 
immunitaire huroraux sont exposés 
aux infections récidivantes en particu- 
lier des voies respiratcires [1-6]. Ils pré- 


Malades et méthodes 











sentent égal:men: une incidence accrue 
de diarrhée et autres troubles intesti- 
naux [1, 2] ainsi que des maladies auto- 
immunes, teles que polyarthrite rhuma- 
a et lu pus érvthémateux disséminé 
1 

L'étude Drésente sintéresse à la sur- 
venue des infec ions recidivantes des 
voies aériennes supérizures (IRVAS) 
chez les acultes présentant un déficit 
immunitaire variaole DIV) ou un défi- 
cit sélectif -n lgA . Une attention toute 
particulière est donnée aux infections 
nasosinusieanes et aux relations entre 
IRVAS et les infections des voies 
aériennes iuférneures (IF VAI) en s'atta- 
chant a la cate dapparition des symptô- 
mes qui cocrespend à celle du déficit en 
anticorps. 














Il s’agit essentiellement de patients 
adressés pour des infections récidivantes ou 
chroniques. Un consentement éclairé a été 
obtenu pour la totalité d'entre eux. Cette 
étude a été approuvée par le comité d’éthi- 
que de l’Université de Göteborg (Suède). 


Déficit 
immunitaire variable (DIV) 


Vingt-deux patients atteints de DIV font 
partie de Pétude. Le diagnostic a été posé sur 
le taux sérique abaissé des IgG, des IgA, et 
des gM selon la classification de Organisa- 
tion Mondiale de la Santé [7] Les données 
ayant trait à l’âge, le sexe, la durée de la 
maladie et de Pimmuno-prophylaxie sont 
présentées dans le tableau 1. 


Déficit sélectif en igA 


Dix-huit patients porteurs d'un déficit 
sélectif en IgA font également partie de cette 
étude (Tableau 2). Tous présentaient un taux 
sérique dIgA inférieur ou égal à 0,05 g/l 
sans déficit associé en IgM ou igG, y com- 
pris les sous-classes d'IgG. 


Sujets témoins 


Seize femmes et quatres hommes appar- 
tenant à l'équipe hospitalière ont servi de 
témoins. Leur âge allait de 22 à 58 ans avec 
une moyenne de 35,4 ans. Aucun d’entre 
eux n'avait présenté d'IRVAS ou d'IRVAI 
durant quatre semaines au moins précédant 
l'étude. Ils présentaient tous un taux sérique 
normal d’immunoglobulines. 


Dosages immunologiques 


Les concentrations sériques d'IgG, hae 
et Y'IgM ont été obtenues par immunodi 
sion radiale [8] et les taux des sous-classes 
d'IgG par méthode électro-immune [9]. 


Antécédents ORL 


La totalité des patients a répondu à un 
questionnaire portant sur leurs infections 
ORL passées et présentes en s’attachant plus 
particulièrement aux infections nasosinusien- 
nes. Des renseignements sur les toutes pre- 
mières infections ORL ont été obtenus et la 
fréquence ainsi que la durée des infections 
des voies aériennes supérieures et leur lien 
avec Pinstallation d'infection des voies 
aériennes inférieures a été estimé. 
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Articles originaux. 
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Le diagnostic d’otite moyenne aiguë a 
été posé par Pexaminateur en présence d'un 
tympan rouge, épaissi et bombant ou d'une 
otorrhée purulente. Le diagnostic de rhinosi- 
nusite aiguë n’a été posé qu'après confirma- 
tion par une radiographie ou un lavage sinu- 
sien. De même la guérison de chaque patient 
après un épisode infectieux aigu n'a été 
affirmée qu'après un examen clinique spécia- 
lisé et une normalisation des radiographies 
sinusiennes moins de 3 mois après l'épisode 
de rhinosinusite aiguë. Le diagnostic d’amyg- 
dalite aiguë a été posé en présence d'un mal 
de gorge fébrile (> 38 °C) durant plus de 
trois jours; le patient devait avoir consulté un 
médecin qui, en raison du diagnostic, avait 
prescrit une pénicillinothérapie. 

Nous avons considéré qu'il s'agissait 
d'infections récidivantes lorsque le patient 
présentait plus d’une infection purulente par 
an. De la même façon, nous avons considéré 
qu’il s'agissait d’une rhinosinusite chronique 
en présence de signes radiologiques d'infec- 
tion ne s’améliorant pas après une période 
dau moins six mois. Enfin, nous avons 
considéré qu'il s'agissait d'infections récidi- 
vantes des voies aériennes inférieures lorsque 
le patient présentait plus de cinq épisodes de 
pneumonie confirmés par un cliché pulmo- 
naire. 


Examens rhinologiques 


Au terme d'un examen ORL général, 
tous les patients ont subi une endoscopie des 
fosses nasales et du cavum complétée par 
une photographie. La quantité, le siège et les 
caractéristiques des sécrétions, la coloration 
de la muqueuse, sa turgescence ainsi que les 
zones hémorragiques ou remaniées ont été 
soigneusement notés. 

Un bilan radiographique des cavités 
sinusiennes a été pratiqué chez tous les 
patients, à exception toutefois de cinq des 
vingt-deux patients atteints de DIV et cinq 
des dix-huit patients atteints d’un déficit 
sélectif en IgA, ceux-ci ayant refusé, en 
raison de plusieurs bilans antérieurs. Chez 
quatre patients atteints de DIV, trois patients 
atteints de déficit sélectif en IgA et chez tous 
les sujets témoins, une ultrasonographie des 
sinus maxillaires et frontaux a été réalisée et 
les résultats interprétés selon les critères de 
Jannert et coll. [10], Un patient porteur de 
DIV et deux patients de déficit sélectif en 
IgA n'ont subi ni radiographie ni ultrasono- 
graphie, 

Une rhinomanométrie postérieure a été 
réalisée chez tous nos patients à Pexception 
d'un seul présentant une DIV et une poly- 

ose nasale sévère. Le flux aérien dans les 
osses nasales et la différence de pression 
entre le nasopharynx (cathéter buccal) et Pair 
ambiant ont été enregistrés simultanément 
grâce à un rhinomanomètre. Lorsqu'une diffé- 
rence de pression préalablement déterminée 
(1,5 millibar) était atteinte, le débit aérien 
pouvait être lu sur une échelle. Tous nos 
patients ont bien coopéré et bien relaxé leur 
voile, relaxation indispensable lorsqu'on uti- 
lise cette technique de rhinomanométrie. Les 
mesures ont été réalisées le patient en posi- 


tion assise. Chaque sujet < fait l'objet de 
deux mesures, avant et après décongestion 
de la muqueuse nasale, afin d'obtenir une 
mesure indirecte du volume sanguin par la 
capacitance des vaisseaux muqueux. La 
décongestion a été réalisée grace à Pinstilla- 
tion de trois gouttes nasales de chlorhydrate 
de xylométazoline (1 mg/ml) dans chaque 
narine à deux reprises 20 minutes avant la 
deuxième rhinomanométrie. 


Méthode statistique 


L'étude de la différence des valeurs rhi- 
nomanométriques obtenues antre les sujets 
témoins et les patients a été réalisée par le 
test de Wilcoxon. 


Résultats 
RN DA et 


Évolution de la maladie 


Dams le groupe des DIV, 21 des 
22 patients présentaient des antécédents 
d'infections récidivantes des VAL Dix- 
huit parmi ces 21 patients avaient pré- 
senté également des infections récidi- 
vantes des VAS (Tableau 1) Chez 15 de 
ces 18 patients, la premiere infection en 
date siegeait dans les VAS. Le délai 
écoulé chez ces patients entre Pinstalla- 
tion des IRVAS et les IRVAI variait de 
1 à 21 ans (moyenne 4,2 ens, médiane 
2 ans) Chez 2 des 18 patients, les 
infections s'étaient d’abord installées au 
niveau des VAI et chez 1 patient les 
IRVAS et les IRVAI avaient débuté la 
même année. 

Parmi les patients atteirts de déficit 
sélectif en IgA, 7 sur 18 ne présentaient 
aucun antécédent d'IRVAS ou d'IRVAI 
(Tableau 2). Parmi les 11 patients res- 
tants, tous avaient présenté des infec- 
tions récidivantes des voies aériennes 
supérieures et 3 des infections récidi- 
vantes des voies aériennes inférieures et 
supérieures. Chez 2 de ces 3 patients, 
les IRVAS étaient apparues en premier, 
respectivement, 2 et 12 ans avant la 
survenue des IRVAI. 


Rhinosinusite chronique 


Onze patients porteurs d’un DIV 
présentaient une rhinosinusite chroni- 
que et parmi ces 11 patients 7 avaient 
subi une intervention de Caldwell-Luc. 
Six d’entre eux avaient subi cette inter- 
vention avant que le diagnostic de DIV 
ne soit posé. La totalité des 11 patients 
porteurs d’un DIV avait développé cette 


rhinosinusite chronique avant la mise 
en route d'une prophylaxie correcte par 
immunoglobulines. 

Aucun cas de rhinosinusite chroni- 
que n'est retrouvé chez les patients pré- 
sentant un déficit sélectif en IgA. De 
même, aucun cas de rhinosinusite chro- 
nique ou récidivante n’est retrouvé chez 
les sujets témoins. 


Données rhinologiques 


Des signes de rhinite purulente 
banale antérieure ou postérieure ont été 
observés chez 12 des 22 patients 
atteints de DIV et 3 des 18 patients 
atteints de déficit en IgA. En dépit de 
ces observations, les patients atteints de 
DIV ont nié tout symptôme de rhinite 
purulente, que ce soit lors du question- 
naire ou de Pinterrogatoire précédant 
l'examen. La négation de ces symptó- 
mes chez les patients porteurs de DIV 
est indépendante de la précession oy 
non avant l'examen d’un traitement par 
immunoglobulines. Lun des patients 
(N° 13) présentant un déficit sélectif en 
IgA souffrait d'une rhinite purulente et 
a été considéré comme atteint d’une 
rhinosinusite aiguë. Aucun des sujets 
témoins ne présentait de rhinite puru- 
lente. 

Une rhinite atrophique (muqueuse 
nasale fine, pâle, croûteuse) a été retrou- 
vée chez 3 des 22 patients atteints de 
DIV. Aucun patient atteint de déficit en 
IgA et aucun témoin ne présentaient de 
rhinite atrophique. 

Les données des examens endosco- 
piques nasosinusiens et des examens 
radiologiques et  ultrasonographiques 
sinusiens sont rassemblées sur les 
Tableaux 1 et 2. 


Rhinomanométrie 


Les différences enregistrées entre les 
mesures avant et après décongestion 
nasale dans chacun des trois groupes 
sont présentées dans le Tableau 3. Chez 
5 des 21 patients porteurs de DIV, 
il n'existe que peu de différence 
(< X—1ET) entre le débit aérien nasal 
avant et après décongestion de la 
muqueuse nasale, D'ailleurs 3 de ces 
5 patients (N° 3, 10, 11) présentaient 
également une rhinite atrophique. Dans 
le groupe témoin, 5 sujets également 
présentent une différence minime entre 
les débits mesurés avant et après décon- 
gestion de la muqueuse nasale et aucun 
d'entre eux ne présentait de rhinite 
atrophique. Il n’existe aucune différence 
statistiquement significative entre les 
trois groupes de patients. 
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1. L'âge moyen est de Y” ansifde 15 à 70 ans); 11 femmes et 11 hommes. Seul un patient (22) a subi un geste chirurgical bilatéral pour otite chronique moyenne. IRVAI 
- signifie infection récitivantesdes voies aériennes inférieures; IRVAS, infection récidivante des voies aériennes supérieures: O, opération bilatérale motivée par l'affection: P, 
aspect pathologique búatéra:; N. normal; et NE, non exploré. 
2. A signifie:traitamenc acéque: (defini comme > 25 mg/kg de poids corporel par semaine [13)): |, traitement inadapté (doses < 25 mg/kg/semaine). 
3. Patients ayant-subi agalernent use uitrasonographie. 


Otite moyanne, patients atteints d’un DIV présentaient L'incidence des amygdalites aiguës 
béance tuoaire, une béance tubaire confirmée par  récidivantes chez les patients atteints 
amyçdalite aiguë Potoscopie sous microscope qui mon- d’un DIV (6/22) et d'un déficit sélectif 

trait le déplacement de la membrane en IgA (7/18) n’est pas statistiquement 

tympanique synchrone à la respiration. différente de celle retrouvée chez les 

Des otites muyenaes aiguës récidi- Ces deux patients ainsi qu’un troisième sujets témoins (4/20). Un antécédent 





vantes ont É*  -etrouvées chez 
6 patients atteir de DIV et 2 patients 
atteints de défini sélectif en IgA. Un 


patient atteint ce DIV présentait une 


otite chronique et avait subi une inter- 
vention sur chauz oille. Deux autres 





(N° 10) qui présentaient des signes 
intermittents de béance tubaire, sans 
toutefois de signes cliniques lors de 
l'examen, -présentaient des signes 
patents endoscopiques et rhinomanomé- 
triques de rhinite atrophique. 


d'amygdalectomie était retrouvé chez un 
des 22 patients atteints d’un DIV, 4 des 
18 patients atteints d’un déficit sélectif 
en IgA et 3 des 20*patients témoins. 
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1. L'âge moyen est de 36,1 ans (de 17 à 64 ans); six femmes et douze hommes. N, signifie normal: P, aspect 
pathologique bilatéral: NE, non exploré: IRVAI infection récidivante des voies aériennes inférieures: IRVAS, 
infection récidivante des voies aériennes supérieures. 

. Présence de pus dans le cavum. 

. Otite récidivante moyenne. 

. Patient ayant fait l'objet d'une ultrasonographie. 

. Pus nasal. 


oH fe GIN 


Débit, cmd/s 


DIV 
(n = 21)? 


Déficit sélectif en IgA 
(n = 18) 


520 + 155 567 + 144 639 + 92 


Avant décongestion 


758 + 137 809 + 94 


Après décongestion 744 + 165 


170 + 76 


Différence 3 224 + 110 


1. La valeur portés est une moyenne suivie de son écart-type a été mesurée 4 1,5 millibar près. La moyenne a été 
obtenue à partir de 10 enregistrements pour chaque patient. 

2. DIV signifie déficit immunitaire variable. 

3. li n'existe pas de différence statistiquement significative entre les trois groupes. 





EE, 
Commentaires 





Chez les patients présentant un 
déficit immunitaire congénital, la surve- 
nue des infections est précoce et le 
diagnostic souvent posé dés la premiére 
enfance. En cas de DIV, la date d’appa- 
rition des symptômes est variable mais 
dans 50 % des cas environ ceux-ci 
apparaissent avant l’âge de 15 ans [11]. 
Le diagnostic pourtant est souvent 
retardé [2, 12] et dans une récente revue 
portant sur des adultes atteints d’hypo- 
gammaglobulinémie en Suède, Bjórkan- 
der et coll. [11] ont montré que le délai 
moyen entre linstallation des symptô- 
mes et le diagnostic était de 12 ans. Le 
problème principal chez ces patients est 
la survenue d'infections bactériennes 
répétées des voies aériennes [2, 12]. En 
Pabsence d’une antibiothérapie énergi- 
que lors de chaque surinfection et d’une 
immunoprophylaxie appropriée, la plu- 
part de ces patients finissent pas déve- 
lopper une pathologie pulmonaire chro- 
nique à type de bronchectasie, d’em- 
physème et/ou de fibrose [11-13]. 

La présente étude montre que les 
rhinosinusites récidivantes s'observent 
de façon comparable dans nos deux 
groupes alors que les rhinosinusites 
chroniques ne sont retrouvées que chez 
les patients atteints de DIV. Aucun cas 
d'infection .sinusienne chronique n'est 
retrouvé chez les patients présentant un 
déficit sélectif en IgA, montrant ainsi 
que les infections des voies aériennes 
supérieures sont moins sévères chez ces 
patientes que chez ceux atteints d’un 
DIV [2]. Quatre-vingt-deux pour cent 
de nos patients (18/22) porteurs d’un 
DIV présentent une rhinosinusite chro- 
nique ou rédicivante. Cette incidence 
est quelque peu supérieure à celle rap- 
portée par Hermans et coll. [2] mais 
tout à fait superposable à celle de Ver- 
mess et coll. [14]. 

Nous avons été surpris par la ten- 
dance des patients porteurs d’un DIV à 
négliger leur rhinite purulente plus par- 
ticulièrement lorsque s'y associe une 
infection des voies aériennes inférieures. 
Il est possible que cette observation soit 
simplement due au fait que chez les 
patients atteints de DIV les infections 
des voies aériennes inférieures sont plus 
sévères, voire même menacent le pro- 
nostic vital. Le bilan d’un patient atteint 
de DIV pour être complet doit donc 
nécessairement associer à l'examen des 
voies aériennes inférieures un examen 
minutieux des fosses nasales, du cavum 
et des cavités sinusiennes. Lorsque le 
diagnostic de rhinosinusite chronique 
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“est posé, il semble qeune immunopro- 


C ey: Presentation : 


phylaxie correcte ne modifie pas les 
signes cliniques dänfectior. Toutefois, il 
semble que la mucueus nasale soit 
moins altérée chez les patients atteints 
de DIV et de rhiresinuste chronique 
traités par immuncprophylaxie que 
chez les mêmes pacents pe recevant 
pas cette immuroprenhylexie [15]. Il est 
impossible à partir de notre étude de 
savoir si une immuzoprephylaxie cor- 
recte est en mesure cz prevenir Pappari- 
tion de rhinosinus:t- chronique car la 
totalité de nos patierzs présentaient déjà 
cette rhinosinusite + hrorique avant la 
mise en route de toube iramunoprophy- 
laxie. 

L'étude de evolution de la rhinosi- 
nusite {ainsi que |- bilan clinique y 
compris la hinomanemetrie) nous 
révèle que certains patients atteints de 















DIV développent uae atrophie de leur 


muqueuse nasale et ane béance tubaire. 
Cette atrophie est vraisembiablement la 
conséquence de Pinlammatñion au long 
cours des fosses nasales ət du nasopha- 
rynx [16]. Cette hypothèse est confortée 
par le fait que les lésions épithéliales de 
la muqueuse sont »lus nettes chez les 
patients atteints de DIV et de rhinosi- 
nusite chronique (connee personnelle). 
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L'incidence des infections récidivan- 
tes des VAS (61 %) chez nos patients 
atteints de déficit sélectif en IgA est 
supérieure à celle rapportée par d’autres 
auteurs [1, 17] Toutefois, Hobbs [18] 
retrouve 58 % d'infections récidivantes 
des VAS mais la moitié de ces patients 
sont des enfants et il ne différencie pas 
infections bactériennes et infections 
virales. Une explication possible à cette 
forte incidence chez nos patients est 
qu'ils nous sont fréquemment adressés 
en raison de ces infections fréquentes. 
Une autre explication est que nous 
nous sommes tout particulièrement inté- 
ressés aux voies aériennes supérieures 
dans notre étude et que par conséquent 
examen clinique de nos patients s’est 
tout particulièrement attaché au pro- 
blème relevant de cette région anatomi- 
que. Chez les patients atteints de déficit 
sélectif en IgA, on considère que les 
anticorps des autres classes d’immuno- 
globulines en particulier les IgM peu- 
vent remplacer les IgA à la surface des 
muqueuses [1, 18-20]. Certains patients 
atteints de déficit sélectif en IgA ont un 
taux de plasmocytes producteurs d'IgM 
au niveau de leur muqueuse nasale, 
inférieur à la normale alors qu’un nom- 
bre élevé d’immunocytes producteurs 


d'IgM est retrouvé chez eux au niveau 
de la muqueuse du tractus digestif [21]. 
Cette observation peut peut-être expli- 
quer pourquoi certains patients atteints 
de déficit sélectif en IgA sont plus 
volontiers sujets aux infections des 
voies aériennes supérieures qu'aux 
infections des autres muqueuses. 

Les infections des VAS apparaissent 
précocement au cours de l’évolution des 
DIV et des déficits sélectifs en IgA. 
Dans la majorité des cas, les IRVAS 
apparaissent avant les IRVAI. Le délai 
écoulé entre l'installation des symptó- 
mes et le diagnostic est souvent de 
plusieurs années. Ceci montre bien que 
les praticiens qui ont en charge des 
patients présentant des infections chro- 
niques ou récidivantes des VAS sont les 
mieux placés pour dépister précoce- 
ment un déficit immunitaire jusque-là 
méconnu. La précocité du diagnostic 
revêt une importance fondamentale 
pour prévenir l'installation d'infections 
récidivantes et la survenue de lésions 


tissulaires en particulier au niveau des 


VAI. Une immunoprophylaxie correcte 
et une antibiothérapie énergique sont 
en mesure de prévenir les IRVAI et par 
+ 


là même le développement d'une insuf- 
fisance respiratoire [11]. 
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Notes cliniques. 


Abcès et périchondrite laryngés 


Charles R. Souliere, Jr, MD; John A. Kirchner, MD 
Departments of otolaryngology, Yale-New Haven, Hospital and Yale Liniversity School of Medicine, New Haven. Conn. 


Les infections primaires des cartilages laryngés sont devenues rares depuis 
l'avènement des antibiotiques. Toutefois, les infections secondaires, favorisées par 
un traumatisme, une irradiation, un corps étranger ou un cancer, peuvent s’obser- 
ver en particulier chez les sujets immunodéprimés. Nous rapportors trois cas de 
périchondrite et d'abcés laryngés au décours d'une intubation nasotrachéale, d'une 
intubation nasogastrique et d’une irradiation par voie externe. Les périchondrites et 
les abcès laryngés restent une cause possible et grave d'altérations laryngées 


des foyers sous-périchondraux isolés 
peuvent aboutir à de multiples fistules. 

Le diagnostic d’abcés laryngé néces- 
site une laryngoscopie directe, des 
radiographies des parties molles, un 
examen tomodensitométrique en coupe 
axiale et des tomographies laryngées [1]. 


morphologiques et fonctionnelles. 


Laryngeal perichondritis and abscess (Arch. Otolaryngol. 1985: 111 : 481-484) 


Jusqu'à ce que la nécessité d'une 
chirurgie précoce soit reconnue et Pin- 
troduction des antibiotiques, les péri- 
chondrites et les abcès laryngés consti- 
tuaient une complication relativement 
fréquente des infections généralisées 
avec un taux de mortalité voisin de 
100 %. La fièvre thyphoïde, en particu- 
lier durant les 3° et 4 semaines, consti- 
tuait une cause fréquente de périchon- 
drite laryngée; plus rarement il pouvait 
s'agir de rougeole, de scarlatine, d’érysi- 
pele, de gonorrhée, de syphilis, de 
tuberculose, de diphtérie, d’anthrax, de 
mycose et enfin de carcinome [1]. Avec 
l'avènement des antibiotiques, dans les 
années 1930-1940, et la raréfaction des 
étiologies infectieuses primaires, d’au- 
tres étiologies prédominaient comme 
les traumatismes (mécaniques et iatrogè- 
nes), Pirradiation, les tumeurs et les 
corps étrangers [2] Même dans les 
années 50, les périchondrites laryngées 
étaient considérées comme «étant 
encore une infection relativement fré- 
quente » [3]; toutefois, durant les deux 
dernières décennies, ces infections 
laryngées sont devenues très rares [2]. Il 
n’en reste pas moins vrai que l'infection 
puis la destruction de la charpente 
laryngée cartilagineúse avec ses consé- 
quences catastrophiques  s’observent 
encore. 


Les signes cardinaux de la périchon- 
drite laryngée sont la douleur, Penroue- 
ment et la dyspnée. La déglutition et la 
phonation majorent la douleur qui peut 
irradier à l'oreille ipsilatérzle en particu- 
lier lorsqu'il existe une ulcération des 
cartilages cricoïde ou arytémoide. L’exa- 
men peut retrouver une sensibilité dou- 
loureuse à la pression alors que la pré- 
sence d'une masse fluctuante témoigne 
d'un abcès de l'aile thyrcidienne. La 
laryngoscopie indirecte montre une 
muqueuse œdématiée, érythémateuse, 
granuleuse,  rétrécissant la lumière 
laryngée. Une diminution de mobilité 
dune corde vocale peut s'observer, 
conséquence d'un œdème des parties 
molles ou d'une arthrite cricoaryténoi- 
dienne. La découverte dars la lumière 
laryngée de pus ou d’un séquestre carti- 
lagineux témoigne de Pévoiution vers la 
chondrite et la collection [4]. 

La suppuration sous-périchondrale 
réduit Papport vasculaire du cartilage 
sous-jacent entraínant une nécrose isché- 
mique [3] Les séquestres cartilagineux 
se comportent ensuite comme un corps 
étranger septique. La radiethérapie par 
la vascularite oblitérante et les phénomè- 
nes d'ischémie locale qui Paccompa- 
gnent favorisent la survenue d’une péri- 
chondrite laryngée [2]. L'ossification des 
cartilages laryngés étant irréguliére [5], 





La laryngoscopie directe qu: montre un 
larynx tuméfié et inflammatoire, permet 
le bilan de régions inaccessibles en 
laryngoscopie indirecte et autorise, par 
le palper, la recherche de séquestres 
cartilagineux ou de collections purulen- 
tes. 

L’obstruction de la filière aérienne 
peut nécessiter une trachéotomie met- 
tant au repos le larynx et permettant 


des aspirations trachéales. L’antibiothé- 


rapie adaptée est systématique. La 
déglutition étant souvent difficile voire 
impossible, et l’intubation nasogastrique 
susceptible d’aggraver infection, une 
gastrostomie ou une  4.imentation 
parentérale sont souvent nécessaires [2]. 
L’abcés des parties molles peut étre 
drainé en laryngoscopie directe, sous 
anesthésie générale avec intubation par 
sonde a ballonnet et le patient en posi- 
tion de Trendelenburg. Les phénomè- 
nes de nécrose cartilagineuse imposent 
un drainage externe et l’ablation de tous 
les fragments totalement nécrosés afin 
de prévenir séquestration et extension 
de Pinfection. On a proposé autrefois, 
lorsque la quantité de cartilage réséqué 
est importante, de calibrer a lumière 
laryngée, mais en fait le calibrage se 
comporte parfois comme un corps 
étranger et aggrave les problèmes [6]. 

Les complications majeures de la 
périchondrite laryngée sont les fausses 
routes avec pneumopathie d’inhalation,. 
la médiastinite, Pimmobilité des cordes 
vocales et surtout la destruction de la 
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arpente cartilagineuse avec sa redou- 
ble séquelle, la sténose laryngee. On 
eut être amené en dermer ressort à 
roposer une laryngectomie totale en 
as d’obstruction cor ne de la filiere 
érienne ou de possiilité dun carci- 
rome résiduel (2. 








Observañors 





Observation n° 1. — Un jeune homme 
de 19 ans est hospitalisé cing: semaines après 
un accident de voiture ayart entrainé une 
dissection traumatique de l'aorte thoracique 
et ayant justifié sa reparation chirurgicale par 
greffe. En oser z à domicile, il est 
venu consulter en raisen dune fièvre avec 
dysphagie et dy pac: L'examen clinique 
montre chez un somre jeune et abattu un 
stridor modéré. Le cou est souple avec toute- 
fois une sensibilité dewioureuse de la partie 
antéro-gauche du larynx. La laryngoscopie 
indirecte montre une wlumineuse tuméfac- 
tion sous-glottique et ur épaississement éry- 
thémateux du repli amépigottique gauche. 
La radiographie standæmd de profil montre 
une volumineuse masse 30us-glottique posté- 
rieure. Peu de temos apres survient une 
détresse respirateire ague nécessitant une 
trachéotomie dagence Le patient est alors 
mis sous ampicifine, gentamicine et clinda- 
mycine par vole intraveneuse. 

Le lendemain, un: endoscopie retrouve 
une voussure scus-gicctique gauche, ferme, 
en regard du cartilage ricorde et un cedeme 
ipsilateral de l'étige sus-glortique. I] n'existe 
aucun signé évident d'bcès ou Y adénopathie 
rétropharyngée. La fière persiste durant les 
trois jours suivants :æmdis que les examens 
bactériologiques metteat en évidence un 
Haemophilus inpiuenzes sensible à Pampicil- 
line. L'examen tomodensttométrique en inci- 
dence axiale montre une masse rétrotra- 
chéale attenante au craton ceicoidien alors 
que la déglutition barytée (Fig. 2) met en 
évidence une compression extrinséque du 
cricoide, La xéroramciographiz du larynx 
confirme la compression extrinseque rétrola- 
ryngée avec rétrécsswment sous-glottique. 

La fièvre a dispæu après quatre jours 
d'antiobiothérapse irteweineuse et une déca- 
nulation a été tentée “x jeurs après Phospi- 
talisation. Devant Esppariticn immédiate 
d'un stridor, la canule de trachéotomie a été 
remise en place. quinzième jour, une 
nouvelle endoswopie -2troëve à gauche une 
tuméfaction ferme du chaton cricoidien sans 
abcès. Les prélévemerts biepsiques montrent 
une simple inflemmason chronique, le PPD, 
le VDRL et ie FIA-ABS sont négatifs. 
L'antibiothérapsæ parentérale est relayée par 
une antibiothérapie Der os et le patient 
quitte Phópital portes d'une canule de tra- 
chéotomie. Six mois “us tard, la laryngosco- 
pie indirecte montre ame faible mobilité de 
la corde vocale gauctz et une discrète tumé- 
faction de sa face aféricure. Toutefois la 
qualité de la veix est acceptable et le patient 
n'a plus jamais préser é de dyspnée. 















Observation a 2. — I] s’agit dun 
homme de ¿3 ens disbétique insulino- 





Fig. 1. — Cas 1. Coupe tomodensitométrique 
axiale. La flèche montre la masse retroiaryn- 
gée au niveau du cricoide. 





Fig. 2. — Vue latérale de la masse de la 
Fig. 1. Une infiltration rétrolaryngee est visible 
entre la flèche et la baryte dans 'hepopha- 
rynx, 





Fig. 3. — Cas 2. Coupe tomodensitométrique 
axiale. La fleche indique la cavité de l'abces 
au contact de la face externe de l'aile thyro- 
dienne. 
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dépendant, transféré d'un hôpital lointain 
pour une suspicion d’abces larynge. Avant 
d'être transféré, ce patient avait présenté 
durant trois semaines un syndrome pseudo- 
grippal et une fièvre modérée pour laquelle il 
avait reçu de la penicilline per os. L'appari- 
tion de nausées, de vomissements et d'une 
hyperglycémie ont conduit à hospitalisation. 
Le compte rendu de cette hospitalisation 
mentionne la mise en place d’une sonde 
nasogastrique avec «quelques difficultes ». 
Cette sonde est restée en place quatre jours; 
deux jours aprés son retrait sont apparues 
une odynophagie et une sensibilité doulou- 
reuse du cou au palper. La survenue progres- 
sive d’un stridor les deux jours suivants a 
conduit a mettre en route une antibiocortico- 
thérapie par voie intraveineuse. La laryngos- 
copie indirecte aurait montré un cedéme et 
un érythème du repli aryépiglottique droit 
évoquant la possibilité d'un abcès de Fhérmi- 
vestibule droit. Le patient a alors été trans- 





Fig. 4. — Cas 3. Pièce de laryngectomie. La 
flèche montre le séquestre du cartilage thy- 
roide. 





Fig. 5. Coupe horizontale de la pièce de 
laryngectomie de la Fig. 4. La flèche montre 
les multiples séquestres du cartilage thyroïde: 
H, os hyoide. 





195 


Notes cliniques. 





féré au Yale-New Haven (Conn) Hospital 
pour prise en charge. 

Lors de son admission, le patient était 
en acidose qui a fait l’objet d’un traitement 
approprié. Il présentait un stridor inspira- 
toire, tandis que la laryngoscopie indirecte 
montrait un œdème et un érythème du repli 
aryépiglottique et de la bande ventriculaire 
droits. Les cordes vocales étaient mobiles. 
On notait encore une sensibilité douloureuse 
au palper de Paile thyroidienne droite. 

Les examens de laboratoire montraient 
28 700 globules blancs/mm” et la présence 
de corps cétoniques dans le sérum à un taux 
de 1:32. 

Les radiographies cervicales de profil 
n'étant pas évocatrices, le patient a été mis 
sous antibiothérapie intraveineuse à large 
spectre. Après équilibration métabolique une 
trachéotomie a été réalisée dès le lendemain 
matin en raison d'une aggravation de Pen- 
rouement et du stridor. L'examen tomoden- 
sitométrique en incidence axiale a alors mis 
en évidence la présence d’un abcès attenant à 
la face externe de laile thyroidienne droite et 
de Pos hyoide (Fig. 3). Un drainage par voie 
externe a permis de ramener quelques milli- 
litres d’un pus fétide épais dont la culture a 
permis d'isoler une flore mixte anaérobie et 
aérobie Gram négatif. 

La sensibilité douloureuse du larynx s’est 
progressivement atténuée durant les trois 
semaines suivantes sous antibiothérapie 
parentérale et un contrôle tomodensitométri- 
que réalisé un mois après hospitalisation a 
montré une résorption très sensible de Pab- 
cès et une érosion de la partie supérieure de 
Vaile thyroïdienne droite. Le patient a été 
décanulé sans problème. La laryngoscopie 
indirecte de contrôle a montré l'existence 
d'un œdème résiduel du repli aryépiglottique 
droit et une bonne mobilité du plan glotti- 
que. Les examens de surveillance réalisés en 
consultations externes durant les huit mois 
suivants ont permis de noter une diminution 
progressive de la mobilité de la corde vocale 
droite et l'apparition d'un enrouement. Il 
n'existait aucun signe évident de récidive. 


Observation n° 3. — H s'agit d’une 
femme de 45 ans ayant subi six mois aupara- 
vant dans un autre hôpital une radiothérapie 
transcutanée (6 000 rad/6 semaines) pour un 
carcinome épidermoide du repli aryépiglotti- 
que (stade I). Un mois avant son admission, 
elle avait présenté une dyspnée obstructive 
haute traitée avec succès par antibiocortico- 
thérapie et deux semaines toujours avant son 
admission étaient apparus une dysphagie et 
un enrouement progressivement croissants. 

A son arrivée, Pexamen clinique montre 
qu'il s'agit d’une femme mince, tres enrouée, 
ayant perdu 24 kg en 6 mois. Le rétrécisse- 
ment de la filière aérienne est tel qu’il néces- 
site une trachéotomie. La laryngoscopie 
directe montre un œdème important de Fhy- 
popharynx et de l'étage sus-glottique intéres- 
sant également la corde vocale gauche et le 
repli aryépiglottique. Les biopsies ne mon- 
trant aucune récidive tumorale, la patiente 
est décanulée et quitte l’hôpital. Six mois 
plus tard, la patiente présente à nouveau une 
dyspnée obstructive haute allant jusqu'à Par- 
rêt respiratoire et la réanimation. La laryn- 


goscopie directe montre un œdème du vesti- 


bule laryngé et une motilité réduite de la 
corde vocale gauche, ainsi qu'un cedéme des 
deux aryténoides. Il existe une induration 
ferme et douloureuse en regard du cartilage 
thyroïde. Les biopsies étant encore négatives, 
la patiente quitte l'hôpital cing jours plus 
tard. 

Un mois plus tard elle est à nouveau 
hospitalisée pour stridor et dyspnée. La 
laryngoscopie directe montre une sténose 
sous-glottique postérieure ainsi quun 
cedéme du cartilage aryténoide, du repli aryé- 
piglottique, et de la bande ventriculaire gau- 
ches. Une trachéotomie, une œsophagosco- 
pie, ainsi qu'une exérese zu laser de la sté- 
nose sous-glottique sont réaiisées. L’cesopha- 
goscepie montre une tumefaction en regard 
du cartilage cricoide. Les bropsies multiples 
réalisées montrent une muqueuse inflamma- 
toire, hyperplasique, kératosique et le siége 
de foyers d’ulcération. Six semaines plus tard 
devant la persistance de la dysphagie et la 
poursuite de l’amaigrissemen:, une gastrosto- 
mie est réalisée. La laryagoscopie directe 
montre toujours un cedéme important glotti- 
que et sus-glottique obstructif. La persistance 
des phénomènes douloureux et des troubles 
fonctionnels conduit à une laryngectomie et 
à une pharyngo-cesophagectomie partielle. 
Lors de l'intervention on retrouve une éro- 
sion et une fracture des cartilages thyroïde et 
cricoide et un petit abcès <ous-périchondral 
de l'aile thyroidienne droite La pièce opéra- 
toire montre un séquestre laryngé antérieur 
(Fig. 4). Les coupes histoleg:ques montrent 
de multiples séquestres du cartilage thyroide 
(Fig. 5). 











Commentaires 


Ces différentes observations mon- 
trent bien la diversité du tableau clini- 
que revêtu par la périchondrite laryngée 
allant de la discrète inflammation cricol- 
dienne à la périchondrite aiguë de Paile 
thyroidienne avec obstruction des voies 
aériennes et éventuellement abcédation. 
A l'exception de l’épiglottite [7] les loca- 
lisations habituelles des périchondrites 
et abcès laryngés sont le cartilage thy- 
roïde et les cartilages aryténoides [3]; le 
cartilage cricoide est plus rarement tou- 
ché. 

Dans l'observation n° i, l'atteinte du 
cricoide est vraisemblablement la consé- 
quence du traumatisme de la muqueuse 
sous-giottique ou du cône élastique lors 
de lintubation d'urgence réalisée cinq 
semaines auparavant. La rupture du 
cône élastique favorise le propagation 
de l'infection dans l'espace paraglottique 
[6] et l'atteinte des muscles thyroaryté- 
noïdiens et des articulations cricoaryté- 
noïdiennes [1]. Chacun de ces processus 
peut être responsable d'ure immobilité 
cordale. L'infection peut aussi commen- 





cer comme une ostéomyelite des zone 
ossifiées du cartilage cricoïde s'étendan 
a travers les canaux osseux pour forme 
des micro-abcès responsables de 1 
chronicité du tableau souvent rencontr 
[8]. Deux observations récentes mon 
trent bien la chronicité de la périchon 
drite cricoidienne avec survenue d’un 
collection purulente 11 et 28 jour 
après intubation d'urgence [1, 9]. 


Dans lobservation n° 2 la notio! 
d'une mise en place difficile de la sond 
nasogastrique peut laisser supposer un 
blessure de la muqueuse du sinus piri 
forme droit et du périchondre intern 
de Paile thyroidienne. Obstructioi 
aérienne progressive, odynophagie e 
suppuration se sont ensuite développée 
malgré une antibiothérapie à large spec 
tre chez ce patient diabétique immuno 
déprimé. Comme Pont montré Kernas 
et Schugt [8], la tuméfaction très pro 
noncée de la bande ventriculaire ave 
obstruction glottique témoigne d’un 
infection du cartilage thyroïde tandi 
que la tuméfaction sous-glottique posté 
rieure traduit Patteinte du cartilage cri 
coide. 

Un drainage précoce et un débride 
ment après repérage des zones cartilagi 
neuses nécrosées auraient sans dout: 
permis d’arrêter l’évolution de la mala 
die chez ce patient. La fixation progres 
sive de la corde vocale droite suggér 
dans ce cas soit une lésion de Farticula 
tion cricoaryténoidienne ou une fibrosi 
progressive immobilisant les partie 
molles. 

Dans notre troisième observatio! 
cette jeune femme par ailleurs el 
bonne santé paraît guérie par la radiothé 
rapie d’un carcinome sus-glottique a 
stade I. Toutefois, une obstruction pro 
gressive des voies aériennes et une dys 
phagie sévère s'installent et s’aggraven 
malgré une antibiocorticothérapie. Un 
laryngectomie totale fut en fin d 
compte nécessaire en raison de la péri 
chondrite laryngée secondaire à Pirrà 
diation. La sténose sous-glottique € 
obstruction œsophagienne notées plu 
tardivement dans l’évolution traduisen 
Patteinte du cartilage cricoide qui es 
peut-étre la conséquence de la trachéo 
tomie initiale. 

Les complications éventuelles de | 
radiothérapie comportent  Poedém 
laryngé, la périchondrite et la nécros 
des cartilages laryngés [10] L’oedém 
disparaît habituellement en 4 à 6 semai 
nes. Il est dû à une stase lymphatiqu 
et vasculaire associée à une perméabilit 
vasculaire accrue qui aboutit à une aug 
mentation des liquides interstitiels. L 
radiothérapie a également un effi 
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‘direct sur le cartilawe, avec baisse du 
nombre de chondrocytes, fibrose pro- 
- gressive et dévascuiarisation du péri- 
chondre, chacun de ces deux phenome- 
nes favorisant la survenue d’une péri- 
chondrite [11]. L'existence d'un œdème 
laryngé cinq à six semaines après Pirra- 
diation comme chez notre patient n° 3 
traduit soit Pexistence dune périchon- 
drite soit les séqueiles d’une récidive 
tumorale. | 

L'évolution de la périchondrite vers 
la nécrose dépend d'un certain nombre 
de facteurs dent les survants : (1) une 
infection mal contrôlée, (2} la suscepti- 
bilité des tissus irraciés 4 l'infection, (3) 
une lésion pasaz lars Pune endos- 
copie ou d'une biopsie, (4) une suscepti- 
bilité individuelle à Pirradistion, (5) une 
erreur dans la technique d' irradiation, 
(6) Pexistence d’un cancer envahissant le 
cartilage, (7) un antécédent de chirurgie 
sur le cartilage leryngé, et (8) une 
immunodépression [10]. 

La patiente de Pobservation n° 3 
était affaiblie, vraisembleblement immu- 
nodéprimée et avait subi de multiples 
endoscopies. et biopsies en raison d'une 
suspicion de récidive tumorale. Bien 








que le diagnostic dans de telles circons- 
tances nécessite souvent des biopsies 
multiples, il convient de savoir qu'il 
majore le risque de périchondrite sur 
larynx irradié, 

Aristizabal et Caldwell [12] ont étu- 
dié la tolérance d’un larynx normal à 
Pirradiation à l’occasion du traitement 
de carcinome débutant. Ils n’ont trouvé 
aucune atteinte du cartilage lorsque le 
traitement comporte 6 500 à 7 000 rad 
en 6 semaines, alors que la même dose 
délivrée en 4 à 5 semaines s’accompa- 
gne de 4 à 7 % de nécrose laryngée. 





Conclusions 





Périchondrite et abcès du larynx 
exposent à des altérations morphologi- 
ques et fonctionnelles de celui-ci. A la 
lumière de notre expérience nous pro- 
posons les recommandations suivantes : 

1. Un œdème bilatéral après radio- 
thérapie ne nécessite pas en l'absence 
de tumeur visible une biopsie systéma- 
tique s’il n’a pas au moins persisté six 


mois. Le même œdème, s'il est unilaté- 
ral, est de plus mauvais présage et 
nécessite, lui, une biopsie précoce. 

2. Même si Poedeme laryngé per- 
siste plus de 6 mois après lirradiation 
rendant les biopsies nécessaires, cel- 
les-ci devront être parcimonieuses car la 
dénudation du périchondre en territoire 
irradié expose à une périchondrite et à 
une nécrose cartilagineuse. 

3. Une laryngoscopie indirecte doit 
être réalisée toutes les semaines au 
moins durant Pirradiation afin d'évaluer 
les réactions idiosyncrasiques du patient 
au traitement. 

4. Si la pose d'une sonde nasogas- 
trique est nécessaire chez un patient 
immunodéprimé, celle-ci doit être réali- 
sée sous contrôle endoscopique afin 
d'éviter toute blessure de l'hypopharynx. 

5. Tout patient ayant subi une intu- 
bation en urgence doit faire Pobjet 
dune laryngoscopie indirecte lors de 
Pextubation, à la recherche de lésions 
minimes telles qu'une déchirure 
muqueuse ou une ulcération cricoi- 
dienne. La présence de telles lésions 
doit conduire à la mise en route d’une 
antibiothérapie prophylactique. 
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Notes cliniques. 


Tétanos révélé par une dysphagie 


Louis Wang, MD; Collin S. Karmody, MD 


Department of Otolaryngology, Tufts University School of Medicine, Boston. 


Le tétanos est une maladie infectieuse affectant le système neuromusculaire. 
Deux de ses symptômes les plus fréquents, le trismus et la dysphagie, relevant du 
domaine de l’otorhinolaryngologiste, l'avis de celui-ci peut être sollicité dès la 
phase initiale de la maladie. Le diagnostic du tétanos étant exclusivement clinique, 
les examens paracliniques étant dépourvus de valeur diagnostique, il est capital 
que l’otorhinolaryngologiste connaisse parfaitement le tableau clinique de cette 


affection. 


Dysphagia as the presenting symptom of tetanus (Arch. Otolaryngol. 1985; 


111: 342-343). 


Le tétanos est rare aux États-Unis, 
mais son incidence globale est estimée 
à pres de 500000 cas par an avec un 
taux de mortalité de 45 % [1]. Deux des 
symptômes révélateurs les plus fré- 
quents, à savoir le trismus et la dyspha- 
gie, relèvent du domaine de Potorhino- 
laryngologiste. Toutefois, la littérature 
ORL habituelle étant pauvre sur le 
sujet, il en résulte que Île praticien 
connaît mal les caractéristiques clini- 
ques de cette affection; il mest pas en 
mesure d'en évoquer le diagnostic aisé- 
ment. Nous présentons ici l’observation 
d'un patient dont le tétanos s'est révélé 
par une dysphagie puis nous passerons 
en revue les différentes formes cliniques 
de cette maladie. 





Observation 





Un patient de 72 ans, fermier de profes- 
sion, nous est adressé au Tufts-New England 
Medical Center, Boston, pour bilan et traite- 
ment d'une dysphagie. 

Ce patient jusque-là en bonne santé a 
noté il y a deux semaines Papparition d'une 
dysphagie modérée. L'interrogatoire ne 
retrouve aucune affection médicale ni aucun 


traumatisme dans les jours précédents. En 
trois jours, cette dysphagie s'aggrave au point 
que le patient ne peut plus besre ni avaler sa 


tition barytée objective un blacage complet 
au niveau du cricoide alors que la laryngos- 
copie et Poesophagoscopie son: normales. Le 
patient est alors transféré dans notre service 
pour un complément d'investigation. 

A arrivée, Pexamen montre chez un 
patient en bon état nutritionne:, une inconti- 
nence salivaire majeure. Sa terrpérature est à 
36 °C et sa peau indemne de tcute trace d’un 
traumatisme récent. [ présente en outre un 
trismus serré et une contracture de la muscu- 
lature cervico-faciale s’accentuant de façon 
dramatique lors des tentatives de déglutition 
(Figure). Un stridor modéré accompagne éga- 
lement ses tentatives de déglutition. L’exa- 
men de Phypopharynx est impossible, le 
reste de l'examen y compris neurologique est 
normal. 

Les examens de laboratoire standard 
donnent les résultats suivants : globules 
blancs, 8500/mm*; ionograrmme sanguin 
normal; calcium, 8,8 Yo; magnésium, 2,3 mg; 
et vitesse de sédimentation, 74 mm à la 
premiére heure. La recherche de toxique est 
négative et les résultats de la ponction lom- 
baire dans les limites de la normale. La 
radiographie thoracique est nermale et les 
radiographies du rachis cervical ne montrent 
qu’une banale arthrose. Une nouvelle déglu- 


tition barytée confirme le spasme du muscle 
cricopharyngien tandis que Pétude tomoden- 
sitométrique de la tête et du cou est nor- 
male. Le diagnostic de tétanos ou de rage est 
évoqué bien qu'une consultation auprès d'un 
neurologue et d'un infectiologue n'ait rien 
apporté. Deux jours après son admission, le 
patient fait un arrêt respiratoire brutal néces- 
sitant une trachéotomie d'urgence. Une nou- 
velle endoscopie se révèle normale et une 
sonde naso-gastrique d'alimentation est mise 
en place. 

À ce stade, le diagnostic clinique de 
tétanos est posé et un traitement comportant 
Pantitoxine tétanique et de la pénicilline G 
par voie intraveineuse est commencé. Du 
diazépam, à la dose de 10 mg quatre fois par 
jour est administré par voie intraveineuse et 
des soins vigilants poursuivis. Le taux d'anti- 





Contracture des muscles faciaux lors des ten- 
tatives de déglutition chez un homme de 
72 ans. 
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oxine tétanique sangu es ce 0,01 uni- 
té/ml, c'est-à-dire inferur æ taux garantis- 
sant une protection aæeptzle Durant les 
: dix semaines satvantss, les contractures 
<- régressent et il est possibz de retirer la 
sonde d’alimentazor pris le canule de tra- 
chéotomie. Ce patient depws est en bonne 
santé. 





Commenta res 





Le tétanos est une mfection aigué, 
souvent léthae, due à Clostridium 
tetani, un bacäle Gram positif sporulé 
et anaérobie, avant twpiquernent l'aspect 
en «baguette de tambour» et que Pon 
retrouve habiteelicnzent dans le sol et 
dans les féces des animaux domesti- 
ques. 

Dès que Ie bacile a pénétré dans 
Porganisme a Voccasion d'ane plaie, il 
libère deux exwtoxires — la tétanospas- 
mine et la tétanolys.ne. La tétanospas- 
mine est une neurctoxme responsable 
de l'ensemble des semp:ómes cliniques 
du tétanos. Ele agt au niveau de la 
plaque motrize reuromusculaire, au 
niveau de la moelle épirière, de Pencé- 
phale, du système nerveux sympathique, 
par interférence avez la abération d’acé- 
tylcholine, inHibant ou au moins dimi- 
nuant le pheneméne d’ishibition synap- 
tique. ll en résulte que les influences 
inhibitrices di. systame nerveux central 
se trouvent réduites autcrisant ainsi une 











contraction simulznée des muscles 
agonistes et artagon:stes 
Cliniquenænt ces phénomènes 


aboutissent au signe le slus caractéristi- 
que du tétancs, la mideur et la rigidité 
musculaires, cont traduction la plus 
typique est le trismus. Celui-ci est le 
signe révélateur dw tétancs dans 50 à 
75 % des cas [2, 3. Le progression de 
Penvahissement muscwaire se traduit 
par une diffasion de la rigidité. La 
contraction soutemue ces muscles 
faciaux est à l'origine d’une mimique 
caractéristique, «le rive sardonique ». 
L'analyse rétrespectve ce notre observa- 
tion illustre parfaitamert cet envahisse- 
ment progressif. E:cin a contraction de 











la sangle abdominale, des muscles du 
dos et des extrémités aboutit à la classi- 
que posture en opisthotonos. 

Les autres signes généraux non spé- 
cifiques sont Pinsomnie, Pirritabilité, les 
céphalées, la tachycardie, la fiévre et 
limpression de malaise, tous signes 
variables et inconstants. 

Le diagnostic du tétanos est exclusi- 
vement clinique. L’anamnése peut être 
utile mais dans 10 à 40 % des cas la 
notion de plaie ou de porte d’entrée 
infectieuse fait défaut [1, 4] On serait 
tenté de faire entrer notre patient dans 
cette catégorie puisqu'il était indemne 
de toute plaie apparente mais sa profes- 
sion de fermier Pexposait certainement 
à une forte contamination bactérienne. 

Il n'existe aucun examen de labora- 
toire permettant un diagnostic fiable de 
tétanos, et les cultures ne sont positives 
que dans moins de 50 % des cas [5]. 
Un taux sérique bas d’antitoxine tétani- 
que témoigne de la mauvaise protection 
du patient, mais n’a pas de valeur dia- 
gnostique. Celui-ci repose sur les signes 
cliniques et les symptômes décrits plus 
haut ainsi que sur Pélimination des 
autres diagnostics possibles tels qu’une 
intoxication par la strychnine ou par les 
phénothiazines. 

Le traitement du tétanos repose sur 
une surveillance très vigilante axée sur 
l’état nutritionnel, létat cutané, les 
constantes sanguines et la qualité des 
voies aériennes. Bien que la plupart des 
auteurs soient opposés à la trachéoto- 
mie systématique de ces patients [5], il 
convient de les considérer tous comme 
des candidats potentiels à un tel geste. 
Certains auteurs considèrent que les 
patients présentant une forme discrète 
de tétanos, se résumant par exemple à 
une dysphagie, devraient subir une tra- 
chéotomie le plus rapidement possible 
[1, 6, 7] Dans une étude portant sur 
41 cas, Mukherjee [7] conclut que la 
trachéotomie précoce est un geste vital. 

Le débridement chirurgical des 
plaies qui créent un environnement 
aérobie est impératif [8]. Une antibiothé- 
rapie parentérale faisant appel habituel- 
lement à la pénicilline procaïne ou à la 
pénicilline G est mise en route afin de 
détruire la totalité des bacilles tétani- 
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ques restants et une sérothérapie utili- 
sant un sérum antitétanique humain par 
voie intramusculaire à la dose de 3 000 
à 6 000 unités [9] est administré afin de 
neutraliser les toxines circulantes 
n'ayant pas encore atteint le système 
nerveux central. Le diazépam à la dose 
de 40 à 120 mg/jour par voie intravei- 
neuse permet de contrôler la contrac- 
ture musculaire sans paralysie des mus- 
cles respiratoires [1]. D’autres drogues 
ont été également essayées telles que 
des sédatifs doux, comme les barbituri- 
ques, les phénothiazines ou le méproba- 
mate, mais ils n’ont pas reçu l’assenti- 
ment de tous les auteurs. 


Le tétanos est une infection que 
lon peut prévenir et chacun devrait être 
immunisé quel que soit son âge. Trois 
injections de 0,5 ml d’anatoxine tétani- 
que à 4 semaines d’intervalle sont suffi- 
santes pour garantir une bonne immu- 
nité [3] Une injection de rappel doit 
être pratiquée tous les dix ans ou à 
Poccasion d’une plaie si la dernière 
injection de rappel date de plus d'un 
an. 
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Observatior n° 1 





C. Willy Schwenzfaier, MD: 
Ed Emerson, MD; 
J. Smythe Rich, Charleston, SC 


IE s'agit d'une femme de 75 ans 
n'ayant jamais fumé et consultant pour 
un enrouement persistant depuis cinq 
mois. La laryngoscopie indirecte montre 
Pexistence d’une lésion xystique de la 
bande ventriculaire gauche. Cette lésion 
masque complétement les cordes voca- 
les, mais n’est pas dyspréisante. L’exa- 
men endoscopique et lezérèse révèlent 
qu’il ‘agit d'une lésion kystique remplie 
d'un liquide clair mucoid. Cette lésion 
présente une large base d'implantation 
sur la moitié postérieure de la bande 
ventriculaire gauche. Son exérèse est 
complète. La patiente est evue six mois 
plus tard sans récidive tumorale. Les 
Figures 1 et 2 montrent las caractéristi- 
ques histologiques de cette lésion. 

Quel est vorre diagnostic? 


Observation n° 2 





Orrin Davis, MD, Caicago; 
Stephen Yeh, MD, Evenston, Hi. 


Un nodule sous-muqueux d’un centimè- 
tre siégeant sur Pamygdale gauche est 
découvert lors d’un examen systémati- 
que chez une femme de 67 ans. La 
Figure 1 correspond à une coupe à 
faible grossissement de la lésion colorée 
par l’hématoxyline-éosine. La Figure 2 
correspond à une coloration par le 
rouge Congo. La Figure 3 est une vue 
A de la Figure 2 au microscope à polarisa- 

tion. 
Quel est votre diagnostic? 
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… Qu'elle s'rabille de rouge 
ou de points blancs 
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PROPRIETES. 
BIOSTIM est un immu- 
no-stimulant expérimen- 
talement il réactive les 
3 niveaux de défense 
contre l'infection que 
sont : + la phagocytose 

- armement des macro- 
phages et stimulation de 
l'activité des polynucléai- 
res. Ceci a été démontré in 
vivo chez l'animal et in vitro 
sur des cellules humaines. 
e les réactions humorales 

- maturation accrue des lym- 
phocytes B, - stimulation de 
la secretion d'immunoglobuli- 
nes et de l'effet “switch” IgM - 

IgG, - activité immuno-adju- 

vante, — activation du complément (in 
vitro). Ces activités ont été démontrées 
chez l'animal et chez l'homme. + l'immu- 
nite à médiation cellulaire : — in vitro, aug- 
mentation des propriétés cytotoxiques 
des lymphocytes T (MLR - CML), augmen- 
tation de l'activité NK, - chez l'homme. la 
restauration de l'hypersensibilité retardée 
cutanée chez les malades immunodépri- 
mes. BIOSTIM est la première immunothé- 
rapie nor spécifique d'origine bactérienne 
administrée par voie orale et utilisable en 
pratique courante. BIOSTIM en réactivant 
le Système immunitaire, protège expéri- 
mentalement contre l'infection bacté- 
rienne ou virale, qu'elle soit à développe- 
ment intra ou extra cellulaire. Cette acti- 














mse en evidence 
chez l'animal normal ou 
immuno-deprime. L'efficacité du 
traitement annuel au BIOSTIM a été éta- 
blie dans le cadre d'essais contrôlés. en 
double insu contre placebo. Utilisé dans la 
prévention des infections chroniques de 
l'appareil respiratoire, BIDSTIM permet 
de : + diminuer les risques de récidives 
infectieuses, » d'écourter les poussées de 
suppurations bronchiques INDICATIONS. 
Traitement préventif des surinfections des 
bronchopathies chroniques de l'adulte. 
MODE D'EMPLOI ET POSOLOGIE. Avaler 
les comprimés sans les croquer de préfé- 
rence le matin à jeun. Le schéma théra- 
peutique est : par an, une cure par mois 
pendant 3 mois consécutifs Soit :.1" cure 
de 8 jours : 2 comprimés par jour, suivie de 
3 semaines d'arrêt. e 2° cure de 8 jours 
1 comprimé par jour, suivie de 3 semaines 
d'arrêt e 3° cure de 8jours : comprimé par 
jour. Coût de traitement journalier : 258F 





Coût de traitement annue 
170,40 F A.M.M. 8 comprimé 
324 351.3. Commercialisé 
puis 1982. PRIX 42,60 F (8 cc 
primes). Remb. Séc. Soc. à 4 
et Coll. CONTRE-INDICATIO! 
Dans l'état actuel des conn: 
sances, l'utilisation du BIOS” 
est à éviter chez les malades p 
teurs de maladies auto-immunes. Com 
toute thérapeutique nouvelle, bien qu’; 
cun effet embryotoxique ou tératogé 
n'ait ete signalé au cours de sexperimen 
tions animales, le BIOSTIM n'est pas in 
que chez la femme enceinte. MISE 
GARDE. Cette spécialité est réservée 
l'adulte. Il est recommandé de respecte 
cadre posologique cure annuelle 
4 boites. Pas d'utilisation prolongée 
medicament. FORME ET PRESENTATIC 
Comprimés enrobés (blancs) sous emb 
age monoalveolaire : boite de 8. COMP 
SITION. P. comp. 1 mg. P. boîte 8mg. Glyc 
protéines extraites de Klebsiella pneun 
niae retenues sur membrane de poros 
moyenne 0,011 micromètre et exprimé 
en produit anhydre. Excipient : lacto: 
amidon de mais, polyvidone, stéarate 
magnesium, acétylphtalate de cellulo: 
dibutylphtalate, saccharose, carbo» 
methylcellulose sodique. silice colloida 
talc, polysorbate 80, dioxydedetitane,c 
blanche q.s.p. un comprime de 400 mg 
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COMPOSITION : Extrait de Ginkgo biloba à 4%. 
INDICATIONS e Troubles psychocomportementaux de 
la sénescence e Proposé dans - Les manifestations clini- 
ques de Partériopathie des membres inférieurs. - Les 
séquelles d’accidents vasculaires cérébraux ou de trau- 
matismes crâniens . - Certains syndromes vertigineux el 
ou acouphènes, certaines baisses de l’acuité auditive, 
d’origine ischémique présumée. - Les déficits rétiniens 
de mécanisme vraisemblablement ischémique. 
PRECAUTION : Tanakan n’est pas un antihypertenseur 
et ne peut remplacer ou éviter le traitement de l’hyperten- 
sion artérielle par les médications spécifiques... 
EFFETS INDÉSIRABLES: Les effets indésirables 
signalés sont rares : troubles digestifs, troubles cutanés, 
céphalées 





MODE D'EMPLOI ET POSOLOGIE: Solute buvable. 
Flacon de 30 ml avec doseur volumétrique. Posologie 
usuelle : 3 doses (= 3 ml) par jour, diluées dans un demi- 
verre d’eau, à prendre au moment des repas. 

PRIX: 46,20 E Coût du traitement journa ier: 4,62 E 





IPSEN - Institut de Produits de Synthèse et d'Extraction 
Naturelle - 30, rue Cambronne, 75737 Peris cedex 15 - 
Tél. : (1) 47.34.10.95. 





Consulter la fiche signalétique ou le Dictionnaire Vidal pour 
une information complete. 


tanakan extrait de Ginkgo biloba 
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Observation n° 1 





Diagnostic anatomopathologique : 
Oncocytome laryngé. 

Les lésions visibles sur la Figure 1 
sont de type papillaire, kystique et bor- 
dées de celluies allongées, cylindriques, 
caractéristiques avec un  cytoplasme 
finement granuleux intensément coloré 
par Péosine. Cet aspect ganuleux est lié 
à l’hyperplasie mitochondriale. Les 
noyaux d'apparence normale sont ali- 
gnés en regard du tiers juxtaluminal de 
la cellule. Celle-ci montre une polarité 
normale et un rapport nucléocytoplas- 
mique conservé. Une seconde couche 
de cellules d'apparence identique et 
d’allure bénigne s'observe par plages. 
On note enfin existence d'un exsudat 
muqueux. 

La Figure 2 permet de voir le 
contraste entre Pépithélium malpighien 
stratifié respiratoire normal à gauche et 
la paroi et la structure de l’oncocytome 
à droite. Cette structure est variable, 
tantôt simple, tantôt constituée de digi- 
tations papillaires complexes. L’infiltrat 
inflammatoire bien visible sur la Figure 
1 est chronique et constitué en majorité 
de plasmocytes. 

L'adénome oxyphile encore appelé 
oncocytome du larynx a été décrit pour 
la premiére fois par Koshier en 1897 
[i]. Les lésions oncocytaires ne se ren- 
contrent qu’occasionnellement en 
pathologie cervicofaciale et sous la 
forme de tumeurs des glandes salivaires. 
Le plus souvent il s’agit d'une tumeur 
parotidienne, généralement non kysti- 
que et encapsulée. La localisation 
extra-salivaire est extrêmement rare et 
sans exception d'aspect kystique et 
papillaire. Sur environ 80 cas rapportés, 
on ne relève qu’un seul malin [2]. 

Le cystadénolymphome  papillaire 
ou tumeur de Warthin et Poncocytome 
laryngé décrits ci-dessus sont tous deux 
constitués essentiellement de cellules 
épithéliales granuleuses et éosinophiles. 
L'aspect habituel d’infiltrat cellulaire 


inflammatoire de Poncocytome a sou- 
vent conduit à un rapprochement histo- 
logique de ces deux affections. L’onco- 
cytome ne possède pas la composante 
lymphoide structurée à Pinverse de la 
tumeur de Warthin qui montre de 
nombreux centres germinatifs dans les 
follicules [3]. Cet infiltrat cellulaire 
inflammatoire pourrait être secondaire à 
un traumatisme ou à une obstruction 
canalaire. 

La nature même de cette lésion 
reste controversée et Pon hésite encore 
entre hyperplasie, métaplasie ou néopla- 
sie. Il y a trente ans, Noheri [4] a mis 
en évidence des oncocytes au niveau 
des acini et des tubules des muqueuses 
laryngées et nasales normales. Il a 
ensuite montré que le nombre de ces 
cellules augmentait avec lage parallèle- 
ment a lincidence de cette lésion. En 
1969, Galagher et Puzon [5] ont décrit 
comment ces lésions réalisaient un 
aspect d’hyperplasie adenomateuse et de 
métaplasie oncocytaire des cellules 
laryngées, canalaires et acineuses. 

La localisation la plus fréquente est 
la lamina propria de la muqueuse revé- 
tant les bandes ventriculaires et le ven- 
tricule laryngé. Le siège paraît logique 
dans la mesure où il correspond à une 
forte concentration de tissu glandulaire. 
La sous-glotte est plus rarement atteinte 
[6]. Une revue de la littérature permet 
de relever quelques caractéristiques cli- 
niques de cette tumeur : une incidence 
croissante avec [Tage (60 ans d’âge 
moyen); pas de prépondérance de sexe; 
un tableau typique associant enroue- 
ment et/ou dyspnée d’aggravation pro- 
gressive sur plusieurs mois. Quelques 
cas nécessitent une exérèse en urgence 
devant une détresse respiratoire [6]. 
L'exérese sous endoscopie en constitue 
le traitement et les récidives locales 
sont sensiblement plus rares après utili- 
sation du microscope opératoire. 
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Observation n° 2 





Diagnostic anatomopathologique : 
amylose localisée de amygdale. 

Amylose est un terme inapproprié. 
Il avait été choisi en 1854 en raison des 
caractéristiques extracellulaires, homogè- 
nes et éosinophiliques des lésions qui 
évoquaient Pamidon (par analogie avec 
amylase, enzyme hydrolysant Pamidon) 
[1]. L'étude biochimique du métabo- 
lisme de lamylose a depuis montré 
qu'il s'agissait d'une structure protéique 
et non glucidique. 

La Figure 1 montre le nodule 
sous-muqueux amygdalien. Au-dessous 
de Pépithélium on peut observer des 
plages colorées par l’éosine. La colora- 
tion par le rouge Congo (Fig. 2), colo- 
rant similaire, confirme cette observa- 
tion. 

Les dépôts amyloides deviennent 
uniformément roses, que ce soit par 
Phématoxyline-éosine ou le rouge 
Congo. En lumière polarisée, après 
coloration par le rouge Congo, apparaît 
une biréfringence vert pomme (double 
réfraction) spécifique des dépôts amyloi- 
des (Fig. 3). Cette propriété optique est 
liée à la structure même de la protéine 
de Pamylose. L'étude en microscopie 
électronique montre que Pamylose est 
constituée de fibrilles linéaires non 
ramifiées d'une longueur variable et de 
50 à 150nm (nanométres) de large. 


Leur partie centrale est évidée. Ces 
fibrilles sont disposées en feuillet avec 
plicature B responsables de la biréfrin- 
gence en lumière polarisée [1, 2]. 

L'amylose est localsée à un seul 
organe dans seulement 9 % des cas [1]. 
Quelques cas de dépôts amyloïdes peu 
importants ont été rapportés au niveau 
du larynx et de la trachée haute [3]. Des 
localisations cervicales seus forme d’une 
tuméfaction et dans le conduit auditif 
externe ont également été rapportées 
[2]. Au cours de l’'amylose généralisée, 
l'atteinte des parotides et des glandes 
lacrymales peut être responsable d’une 
xérostomie et d’yeux secs [2]. La macro- 
glossie avec hypervascularisation lin- 
guale est le signe buccal le plus fré- 
quent au cours de l’amylose généralisée 
survenant dans 22 % des cas [4]. 

La localisation amygdalienne des 
dépôts amyloides n’a fait l’objet que de 
trois publications dans la littérature 
anglaise [4-6]. Benjamir. [5] rapporte 
Pobservation d’une femme de 54 ans 
présentant un nodule amygdalien gau- 
che asymptomatique. Besser et coll. [4] 
rapportent Pobservation d'un homme de 
35 ans aux antécédents de sinusite et 
d'amygdalite récidivante qui présentait 
des dépôts amyloides au niveau des 
deux amygdales palatines, de l’amygdale 
linguale et de Pamygdale pharyngée 


(anneau de Waldeyer). Eriksen [6] rap- 
porte Pobservation d'un homme de 
59 ans présentant une hypertrophie 
amygdalienne bilatérale responsable 
d'une obstruction presque totale de la 
filière aérienne. Deux autres observa- 
tions semblables à celles de Benjamin et 
à la nôtre ont été rapportées dans la 
littérature [7, 8]. 

La localisation aux voies aérodigesti- 
ves supérieures peut étre la première 
manifestation d’une atteinte généralisée. 
À Popposé de Pamylose localisée, lamy- 
lose généralisée peut atteindre pratique- 
ment n'importe quel organe et a un très 
mauvais pronostic. Environ 20 % des 
patients porteurs d’une amylose généra- 
lisée présentent également un myélome 
multiple, c’est-à-dire un processus 
tumoral composé de cellules proches 
des plasmocytes issus du système réticu- 
lo-endothelial et habituellement retrou- 
vés au niveau de la moelle osseuse [2]. 
Quelques cas d’amylose buccale révéla- 
trice d'un myélome multiple ayant été 
rapportés [9, 10], notre patient a subi un 
bilan trés minutieux, a ce jour négatif, a 
la recherche d’une amylose généralisée 
et dun myélome multiple. 
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d'accident vasculaire cérébral: 


Récupérer 
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ors de 'Acciderz Vasculaire Cérébral, 

il existe autour ce lin: 

baptisée « Pemumbre » (Symon, Las- 
sen), zone dont l'évosatior. conditionnera 
la récupération plus.ow mons complète du 
malade (1-2). Dans cette zore de Pénombre, 
le débit est suffisant peur essurer la survie 
cellulaire, mais msuffsant pour maintenir 
une fonction neuronalenorrnale. Les lésions 
cellulaires y sont révarszb-es, à condition 
qu'un traitement sot rapicement instauré. 


Quand la caméra à positons (T.E.P.) 
éclaire la Pénoratre. 

La tomographie par émission de posi- 
tons est une exploracion, sécente et atrau- 
matique qui réalise ne véritable « tomo- 
graphie cérébrale physielogique »: elle 
explore simultanément les débits sanguins 
régionaux et le méxabolsme cellulaire 
(consommation d'exxgène et de glucose). 



















Infarctus frontospariéval droit: on note sur le 
pourtour dreit-des zones blenes où l'utilisation 
de l'oxygèneest très dimmuée zone de Pénombre 
ischémique}. (3) 
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Après administration de Duxil : on remarque l aug- 
mentation de l'utilisation tissulaire de l'oxygène 
(passage du bleu au vert) dans la zone de Pénombre 
ischémique. (3) 


Elle confirme visuellement la réversibilité 
de la pénombre et permet une évaluation 
pronostique et thérapeutique. 


La « panne» ischémique 

La baisse de pression d'oxygène à l'étage 
cellulaire bloque en effet la production 
d'ATP et provoque une cascade de trou- 
bles métaboliques et ioniques, en particu- 
lier Pafflux intra-cellulaire de calcium. A 
ce stade, les troubles cliniques, neurologi- 
ques et sensoriels dépendent de l'intensité 
et de la durée de l'hypoxie tissulaire dans 
la Pénombre. Le pronostic fonctionnel dé- 
pend du rétablissement rapide de l'apport 
sanguin en oxygène, c'est-à-dire, de la pres- 
sion en oxygène du sang artériel. 
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récentes Gu tardives, les troubles chorrorétiniens d'origine 
ischémique, les troubles cochléo-vestibulaires d'origine isché. 
mique. Contre-indication: Ne pas associer aux | MAO Mode 
d'emploi el posologie: Comorimes. 1 où 2 comprimés pat 


¿4 heures en prises réguliérement espacees. Suspersion Duva: 


bie. 40 ou 80 gouttes par 24 heures en 2 prises régulièrement 
espacees. Coût journaler: 3.04 3 6,08F Precautic ns. 
pioi: Comme pour toute molécule nouvelle Pusaga de Duxil 
est déconseilié chez la femme en période d'activité génitale 
ei particulérement pendant les premiers mois de grossesse 
á moins que, de l'avis du médecin, l'utilité thérapeutique ne 
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La Pénombre Ischémique 

en pratique 

+ Dans les suites d Accident Vasculaire Céré- 
bral la récupération clinique observée chez 
les patients sembie liée en grande partie à 
la régression de la zone de Pénombre 
ischémique. 

+ | Accident ischémique Transitoire corres- 
pond souvent à un infarctus cérébral in- 
complet entouré lui aussi d'une zone de 
Pénombre, et à traiter comme tel, 


* Dans l'insuffisance Circulatoire Cérébrale, 
les signes neuro-sensoriels habituels (mé- 
moire, troubles auditifs, visuels, vertiges) 
semblent liés à une défaillance énergétique 
cérébrale. Le concept de « Pénombre chro- 
nique » fait l'objet d'études complémentai- 
res, mais il semble établi que, parmi diver- 
ses voies thérapeutiques, l'apport progres- 
sif et permanent d'un sang plus oxygéné 
permet d'améliorer la plupart des troubles 
métaboliques et cliniques. Duxil, en enri- 
chissant le sang artériel en oxygéne, aide 
les malades cérébro-vasculaires á récupé- 
rer ce qui est récupérable, 
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Altérations des potentiels évoqués auditifs provoauées par les ultrasens pulsés 





Pamela J. Moore, PhD: M.L. Pernoll, MD, 
FACOG: Charles H. Norris, PhD: John J. 
Shea ill, MD: Christopher N. Barrilleaux, 
MD: Harold G. Tabb, MD. 


Une échographie abdominale à visée 
diagnostique par ultrasons pulsés a été 
réalisée sur Putérus de rats gravides 
durant cinq minutes quotidiennement 
pendant les 20 premiers jours de la 
gestation. L'énergie moyenne sortant de 
la machine, avec une longueur focale 


optimale du transducteur {5,4 cm), était 
de 7,2 mW/cm?. Des potentiels évoqués 
auditifs réalisés ensuite sur la descen- 
dance des animaux exposés ont révélé 
des altérations par rapport à des ani- 
maux témoins. Ces modifications 
concernaient uniquement les fréquences 
aiguës. L'étude au microscope, y com- 
pris électronique, n’a pas montré d’alté- 
rations morphologiques significatives 
des cochlées de la progéniture des ani- 
maux exposés. Bien que le déficit 
cochléaire concerne un spectre fréquen- 
tiel de la plus haute importance pour 





l'audition du rat, certains points peu- 
vent permettre de rassurer les cliniciens 
utilisant les ultrasons pulsés à visée 
diagnostique : ainsi l'énergie totale déli- 
vrée aux animaux est supérieure à celle 
délivrée en usage médical, la perte audi- 
tive est modérée et Pabsence d'altéra- 
tions morphologiques franches semble 
indiquer Pexistence d’un déficit minime 
ou même réversible. 


Auditory evoked potential alterations 
induced by pulsed ultrasound (Arch. Oto- 
laryngol. 1985; 111 : 309-314) 





Concentrations plasmatiques de lidocaine après administration buccala d'une solution de lidocaine 


David J. Greenblatt, MD; David M. Benja- 
min, PhD: Christopher R. Willis: Jerold S. 
Harmatz; Miguel A. Zinny, MD. 


Dix-sept volontaires bien portants 
de sexe masculin ont reçu à huit repri- 
ses 15 ml d’une solution à 2 % 
(300 mg) de chlorhydrate de lidocaine 
toutes les trois heures. Les modalités 
d'administration ont été les suivantes : 
(A) chaque dose servait au rinçage pro- 
longé de la bouche, puis était crachée 
sans déglutition; (B) chaque dose servait 
à rincer la bouche, puis était déglutie; et 


(C) chaque dose était directement déglu- 
tie. Les taux plasmatiques. de lidocaine 
et de ses deux métabolites (monoéthyl- 
glycinexylidide [MEGX] et glycinexyli- 
dide [GX]) ont été mesurés pendant et 
au décours de Pabsorption. Dans le 
groupe A, les taux des trois métabolites 
sont restés très bas, ne dépassant jamais 
0,3 pg/ml. Dans le groupe C, les pics 
moyens de lidocaine et de MEGX 
étaient respectivement de 0,5 et 
0,6 ug/ml après la premiér2 dose, et de 
0,8 et 1,3 pg/ml après la huitième dose. 
Ces deux métabolites étaient indétecta- 


bles 12 heures après la dernière dose. 
Dans le groupe B, les taux étaient très 
voisins de ceux du groupe C. Par consé- 
quent, l'administration buccaie de lido- 
caine 4 2 % n’entraine que des taux 
plasmatiques de lidocaine et de ses 
métabolites négligeables. Même en cas 
de déglutition, les taux plasmatiques 
restent très éloignés des taux toxiques. 


Lidocaine plasma concentrations fol- 
lowing administration of intraoral lido- 
caine solution (Arch. Otolaryngol. 1985; 
111 : 298-300) 
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Au nom de quelle nostalgie opposerait-on la Méde- 
cine clinique d'anten à la Médecine «technologique » 
d'aujourd'hui? Le progrès a toujours raison, et C'est 
toujours l'avenir qui gagne. 

Les Climiciems du 17° siècle faisaient ce qu'ils pou- 
vaient avec ce qu'ils avaient. Lorsqu'ils trempaient leur 
doigt dans Purime d’un diabétique pour en estimer la 
teneur en sucre, ca n’était pas par goût de Parchaisme. 

Aux médecirs fermés il y a 30 ans, l’angiographie et 
la tomographie apparaissaient comme des explorations 
sophistiquées. Quant à l’électrocardiogramme, les grands 
Internistes d’alcrs prenaient un certain plaisir à se 
déclarer incapab-es d'en lire les tracés. 

Mais le mouremænt des découvertes était en marche, 
et allait même, grace au développement de Pélectroni- 
que, de Pinformatique et de la physique isotopique, 
littéralement s’embdler. 

On disposait en in de moyens d'investigation atrau- 
matiques, non pertarbants, aisément répétables et dont 
le seul facteur imitant était d'une dimension nouvelle : 
celle des enveleppes budgétaires. - 

Dans toutes les disciplines s’est alors observée une 
furieuse agitatien. Initialement, toutes ces techniques 
semblaient vouses à l'exploration humaine et au dia- 
gnostic. 

On a daillewrs wi des spécialités comme la Neurolo- 
gie, s’en trouver métamorphosées en l’espace de 10 ans. 


Lieu d’élection du raisonnement anatomique et physio- 
logique, fief de la déduction logique, la Neurologie s'est 
vu offrir des possibilités de localisation quasi-immédia- 
tes des lésions, ce qui porta vite les délais d’attente d’un 
scanner à 3 mois... Tandis que chaque grande ville se 
bat encore pour avoir son scanner et que l'État en 
annonce 60, de nouvelles techniques comme la caméra 
à positons et la résonance magnétique nucléaire rele- 
guent déjà le scanner au rang de bon serviteur sur 
lequel on avait un peu trop mise... 

Simultanément, les Pharmacologues et les Fonda- 
mentalistes se sont emparés des mêmes techniques pour 
relancer leurs recherches expérimentales et résoudre des 
énigmes face auxquelles, il faut bien le dire, les ancien- 
nes méthodologies marquaient le pas. 

Jamais l'échange entre Cliniciens et Fondamentalis- 
tes n’a été aussi vif. Grâce aux nouvelles réponses, 
d'anciens dogmes se sont effondrés, laissant place à de 
nouveaux concepts. Ce qu’on appelle pudiquement 
« l’évolution des idées ». 

Témoins passifs, mais fervents, de cette fermentation 
créatrice, les nouvelles classes de médecins ont vite 
compris que le futur champ de la réflexion médicale 
(voir pour comprendre, puis traiter) ferait de plus en 
plus appel aux sciences fondamentales. 

Leur enseignement semblait, jadis, destiné à parfaire 
une culture académique. Aujourd’hui, pour suivre le 
mouvement, les Praticiens, de quelque discipline que ce 
soit, sont condamnés à se cultiver sans cesse, chaque 
découverte faisant appel à des connaissances fondamen- 
tales différentes et complémentaires. 

L’Oto-rhino-laryngologie participe à cette mutation. 
Ses nouveaux moyens d'exploration lui permettent de 
mieux voir, mais la compréhension de ce que lon voit 
ne peut se faire sans une référence précise à Phistologie, 
à la bactériologie, à l’immunologie ou à lallergologie. 

A l’histologie, puisque Pétude de Pépithélium respi- 
ratoire cilié ne se conçoit plus sans la microscopie 
électronique à balayage. 








À l’immunologie, puisque les infections respiratoires 
récidivantes de l’enfant apparaissent comme la consé- 
quence de l’immaturité de son système immunitaire. 

A Pallergologie enfin, puisque depuis 20 ans, la 
fréquence des infections nasales chroniques semble 
diminuer au profit des affections allergiques. Cette aller- 
gie à côté de laquelle on décrit maintenant tout un 
groupe de réactions « pseudo-allergiques ». Ne parle- 
t-on pas en effet d'un syndrome « d’hyperréactivité 
nasale non atopique », pouvant s'intégrer dans le cadre 
plus vaste d’une hyperréactivité généralisée? Cette 
notion a le mérite de replacer le malade dans son 
ensemble, en suggérant l’abaissement des seuils de réac- 
tion aux agressions environnantes. 

Atopique ou non, l’hypersensibilité naso-sinuso- 
bronchique devient la préoccupation quotidienne de 
PORL, mais aussi du pédiatre et du pneumologue. 

Combien de disciplines fondamentales s'intriquent 
dans ce difficile cheminement des connaissances? Et 
combien chacune de ces découvertes doit-elle aux nou- 
veaux moyens techniques? 

La rhinomanométrie, si elle n’est pas récente, 
connaît un renouveau décisif grâce à la standardisation 
et aux micro-ordinateurs. Mesurant débits et pressions 
du flux aérien dans les fosses nasales, elle permet une 
évaluation précise des résistances nasales, et par là, un 
nouvel abord des rhinites vaso-motrices, allergiques ou 
non. Grâce aux divers tests de provocation nasale, on 
peut finalement démanteler une entité clinique jusque- 
là mal définie. Mais on peut aussi tester objectivement 
les thérapeutiques qui lui sont destinées. 

Car l'évaluation objective des thérapeutiques est le 
dernier, mais non le moindre bénéficiaire de Pexplosion 
technologique actuelle. Elle permet au thérapeute d’être 
plus exigeant sur l'information des médicaments qu’on 
lui propose. 


Produit d'expérience, le Locabiotal Pressurisé est le 
type de produit dont on croyait tout savoir. La techno- 
logie confirme plus que jamais son actualité. 

C'est la microscopie électronique à balayage, qui 
montre de façon spectaculaire comment Locabiotal 
Pressurisé protège d’une agression inflammatoire l’épithé- 
lium respiratoire cilié. 

C’est le laser, qui est à l’origine d’une véritable 
pharmacocinétique des aérosols, et donc de Locabiotal 
Pressurisé. Grâce à la mesure du diamètre aéro-dynami- 
que des particules, le laser permet de calculer les 
probabilités de dépôt de l’aérosol aux différents niveaux 
de l'arbre respiratoire; par la mesure de la masse de 
principe actif contenue dans chaque particule, le laser 
permet de déduire les concentrations locales obtenues, 
ce qui était impensable il y a quelques années encore. 

C'est enfin la rhinomanométrie, qui objective avec 
exactitude l'efficacité de Locabiotal Pressurisé sur lobs- 
truction nasale, et cela dans l’une des pathologies les 
plus réfractaires : l'allergie. 

De tels progrès sont le fruit d’une recherche perma- 
nente qui profite à la clinique autant qu’à la thérapeuti- 
que, une recherche qui confirme les hypothèses d’hier 
et suscite celles de demain. 

Mais dans tous les domaines, ce progrès nous rap- 
proche lentement des certitudes. La clinique d’antan n’a 
perdu aucun de ses droits. Pour le malade, elle reste le 
visage le plus humain de la Médecine. Si elle préserve le 
bon sens, personne ne regrettera que ce bon sens soit 
davantage éclairé. Personne ne doutera non plus que ce 
long cheminement de nos connaissances soit loin d’être 
terminé et que le siècle prochain nous conduira à aller 
encore plus loin. Les Médecins et la Médecine y gagne- 
ront. De toute façon, c’est toujours l’avenir qui gagne. 
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Le nez jeue un rôle important dans la protection des voies aériennes, 
assurant la fi tration et le conditionnement de l'air inspiré. Au repos, l'inspira- 
tion se fait per e nez et la muqueuse nasale est la première exposée aux 
agressions provenant de l'air environnant, qu'il s'agisse d'allergénes, de gaz 
irritants, de =hangements brusques de température. Le nez réagit presque 
toujours de la même façon à ces différents stimuli : éternuements, rhinorrhée 
et congestior de la muqueuse. Ces réactions sont encore exacerbées chez les 
sujets souffrent d'une rhinopathie vaso-motrice et entraînent parfois la sensa- 


tion génante de mez bouché. 


En pratique clinique, afin d'apprécier la perméabilité nasale, on a recours a 
la rhinomancmétrie qui permet l'enregistrement simultané des pressions et 
des débits asriens au cours du cycle ventilatoire. Le rapport pression/débit 
détermine la -ésistence nasale, pour le débit exprimé. 





| — Les principales 
techniques de mesure 
de la resistance nasale 


Depuis pres de cent ans, un 
grand nombre ce méthodes d’appré- 
ciation et de mesure de la perméa- 
bilité nasale nt ete proposées, 
allant de la simple inspection 
endoscopique jusqu'à l’enregistre- 
ment simutané des pressions et 
débits ventilato:res. Quelques publi- 
cations récemtes rapportent ces diffé- 
rentes techriques et leurs résultats 
(3,5, 16, Br 


1) La rrinomanométrie anté- 
rieure passive : le sujet étant en 
apnée, Pair 2 débits constants est 
insufflé dan: um des conduits et les 
pressions necessaires pour vaincre 
les resistances sont enregistrées (2, 
6, 9, 26, 31). 


2) La rh nomanomeétrie posté- 
rieure active consiste en la mesure 
du débit ventilatoire spontané a la 


sortie du masque respiratoire main- 
tenu sur le massif facial, le sujet 
respirant par le nez. La pression 
antérieure est mesurée a l’intérieur 
du masque; la pression postérieure 
est recueillie par l'intermédiaire 
d’une sonde buccale maintenue 
entre les lèvres fermées (1, 12, 17, 
27). La résistance nasale est calculée 
par la formule : R = AP/V. 


3) La rhinomanométrie anté- 
rieure active explore un seul 
conduit nasal à la fois. Le débit et la 
pression narinaire sont mesurés 
d’un côté et la pression choanale du 
côté opposé. La résistance totale 
peut être calculée, après avoir éva- 
lué la résistance de chaque conduit 
(8, 17, 22), par la formule 
1/Rt = 1/Rd + 1/Rg. 


ll — Matériel 
et méthode personnels 





Les techniques utilisées ont été 
discutées dans un article récent (14). 
En resumé : 


L’appareillage (fig. 1) : 

Les debits (V) sont mesurés par 
un pneumotachographe de Fleisch 
n° 1 (PTG) adapté soit à la sortie du 
masque pendant la rhinomanomé- 
trie postérieure (RP), soit a une 
narine par un embout en caout- 
chouc au cours de la rhinomanome- 
trie antérieure (RA). Le capteur de 
pression du pneumotachographe est 
un manometre différentiel (Schlum- 
berger CH 5105 + 1 mb). La diffe- 
rence de pression narino-choanale 
(AP) est mesurée par un deuxième 
capteur différentiel (ABC + 2 mb). 
Au cours de la rhinomanométrie 
postérieure, la pression choanale est 
mesurée par l'intermédiaire d'une 
sonde buccale maintenue entre les 
lèvres soigneusement fermées. Pen- 
dant la rhinomanométrie antérieure 
la pression postérieure est captée 
dans la région vestibulaire du 
conduit opposé à l’aide d’une sonde 
traversant un bouchon de silicone 
qui obstrue la narine. La pression 
antérieure est recueillie à l’entrée du 
pneumotachographe dans les deux 
cas. 


Les signaux de débit et de pres- 
sion sont d’une part contrôlés et 
enregistrés sur une table XY, d’autre 
part ces informations sont traitées à 
Paide d’un micro-ordinateur, un 
programme basique personnel per- 
mettant l'établissement des relations 
pression-débit et  résistance-débit 
ainsi que la détermination des fac- 
teurs K1 et K2 décrits par Rohrer : 

R = K1 + K2V 

K1, ordonnée à l’origine, repré- 

sentant la résistance à l’écoulement 





laminaire et K2, pente de la droite, 
étant la constante pour le régime 
turbulent. Les mesures doivent être 
faites sur des sujets assis au repos, 
installés au laboratoire depuis au 
moins 30 minutes et les pressions 
et débits doivent être enregistrés 
après l’obtention de la stabilité ven- 
tilatoire. La température de la pièce 
doit être contrôlée et maintenue 
aux alentours de celle de la neutra- 
lité thermique. 


lll — Le cycle 
vasomoteur nasal 


La perméabilité nasale est sous 
le contróle de deux valves, vestibu- 
laire et turbinale, dont le fonction- 
nement a été schématisé par Melon 
et Daele (23). Pendant la ventilation 
spontanée de repos, le calibre de la 
valve vestibulaire est á peu pres 
constant et la contraction des mus- 
cles dilatateurs des ailes du nez 
contrebalance la dépression inspira- 
toire. Au cours de l’hyperventila- 
tion, la contraction des muscles 
dilatateurs prédomine et occasionne 
une baisse de la résistance vestibu- 
laire (33); mais les mouvements des 
ailes du nez sont symétriques et la 
résistance diminue, des deux côtés, 
de façon identique. Par contre, dans 
les zones érectiles des fosses nasa- 
les, le débit sanguin change cons- 
tamment d’une manière cyclique et 
alternée : vasodilatation gauche avec 
vasoconstriction droite et vice-versa, 
modifiant ainsi l'épaisseur de la 
muqueuse et la résistance de la 
valve turbinale (20). Ces phénome- 
nes vasomoteurs observés chez 
80 % des sujets (18) et probable- 
ment contrôlés par le tronc céré- 
bral, sont d’une remarquable régula- 
rité (11). 

Au cours de chaque période, 
l'augmentation de la résistance d'un 
côté est compensée par la baisse de 
la résistance du côté opposé et bien 
que l’amplitude de la variation uni- 
latérale puisse être, parfois, de 
400 %, la résistance totale et le 
travail ventilatoire du nez ne chan- 
gent pas (4). Chez le sujet normal, 
chaque cycle s'étale sur environ 2 à 
3 heures et les modifications de 
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Figure 1 — Détermination de la relation pression-débit des fosses nasales par les deux méthodes 
de rhinomanométrie active : antérieure (en haut) et postérieure (en bas). 


perméabilité unilatérale ne sont pas 
ressenties (21, 24, 28, 32). 

La durée du cycle est plus 
courte et son amplitude plus grande 
chez Penfant que chez l'adulte et 
chez l'adulte que chez le sujet âgé 
(21). Le cycle nasal est modifié par 
un certain nombre de facteurs et en 
particulier par le decubitus (25), 
Pexercice musculaire, la température 
ambiante ou locale (10) et surtout 
les rhinopathies (25). En effet, au 
cours des rhinopathies vasomotri- 
ces, allergiques ou non, les modifi- 
cations de la résistance unilatérale 
sont plus importantes et la durée 
du cycle diminue et peut être infé- 
rieure à 30 minutes. 


IV — Exploration 
fonctionnelle 
nasale 


Relation résistance-débit 

L'enregistrement simultané de la 
différence de pression marino-choa- 
nale (AP) et du débit aérien nasal 

montre une courbe d’allure syg- 
moide (fig. 2A). Le rapport pres- 
sion/débit est constant, en début et 
en fin de Pinspiration ou de Pexpi- 


ration, mais à partir d’une certaine 
valeur de débit (0,100 à 0,150 ls” 1) 
la pression augmente plus vite que 
le débit et ce d’autant plus que le 
diamètre du conduit est plus petit 
et la ventilation plus importante 
(fig. 2B). Le régime d’écoulement 
n'est donc pas laminaire pendant 
tout le cycle et la résistance varie 
avec le debit. Rohrer a été le pre- 
mier a démontrer que le régime 
d'écoulement de Pair dans les voies 
aériennes supérieures était de type 
mixte et sa formule : 

AP/V = K1 + K2 V 
permet le calcul des résistances en 
tenant compte des deux modes 
d’ecoulements quel que soit le 
débit. Cette constatation a été 
confirmée par un grand nombre 
d'auteurs et en particulier par Ferris 
et coll. (12), Speizer et Frank (29), 
Spoor (30). 


V — Applications 


La rhinomanométrie 

1) renseigne sur la perméabilité 
des fosses nasales et permet d’objec- 
tiver la sensation de nez bouché, 


qui ne correspend pas toujours à 
une réalité fonctonnelle, 

2) est utile, non indispensable, 
dans l’expertis? des séquelles d'un 
traumatisme fecal, et pour évaluer 
les résultats d'une intervention sur 
la pyramide nasale, 

3) permet de contrôler la réver- 
sibilité de Pobsiruction nasale par 
l’adjonction d’um vasoconstricteur, 


4) apporte des renseignements pré- 
cieux en allergciogie. Le diagnostic 
étiologique des rhinopathies pose sou- 
vent un problème délicat. L'enquête 
allergologique s'impose dans tous les 
cas, avec ses differentes étapes. 

Depuis quelques années, la provo- 
cation allergénique de la muqueuse 
nasale et l'étude de sa réactivité par 
rhinomanométrie 2rennent progressive- 
ment une piace arivilégiée dans l'éta- 
blissement cu diagnostic allergologique 
et l'appréciation des effets d'un traite- 
ment (3, 7, 13, 15, 19, 34). 
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Évaluation de l'activité anti-inflammatoire 


de la fusafungine* par rhinomanometrie 
Etude a double insu contre placebo 





A. Ghaem** - C. Harpey*** 
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Le IVe Symposium International sur l'infection et l'Allergie Nasales s'est tenu 
à Nancy du 26 au 29 août 1984. Il coincidait avec le X° Congrés de ia Société 


Européenne de Rhinologie. 


Ce congrès a permis de faire le point sur de nombreux aspects de la 
pathologie nasale, en particulier les rhinopathies allergiques et le syndrome 
d'hyperréactivité nasale non atopique; l'intérêt de la rhinomanométrie a été 
souligné, tant dans le bilan de ces affections que dans l'évaluation du bénéfice 


thérapeutique. 


C'est ainsi que la rhinomanométrie a permis de mieux établir l'intérêt 
thérapeutique de Locabiotal Pressurisé dans les rhinopathies allergiques, et les 
résultats de cette étude ont été présentés. 


A E A 


La rhinomanométrie, a cóté de 
son intérêt diagnostique exposé 
dans le précédent article, constitue 
une méthode objective d’évaluation 
de l’efficacité thérapeutique, surtout 
lorsqu’elle est couplée à des tests de 
provocation. 

L'hyperréactivité nasale a Paller- 
gène est accrue par l'infection, que 
celle-ci soit d’origine virale ou bacté- 
rienne, et par l’inflammation qu’elle 
entraîne. Sont capables de modifier 
la réponse à Pallergene, d'une part 
des traitements spécifiques telle la 
désensibilisation et le cromoglycate 
disodique, et des traitements symp- 
tomatiques (antihistaminiques, vaso- 
constricteurs administrés par voie 
locale, corticoïdes par voie générale 
ou locale, anti-inflammatoires non 
stéroidiens administrés par voie 
générale). Nous avons voulu savoir 
si une substance comme la fusafun- 
gine, qui diminue Pinflammation et 
traite Pinfection, est capable de 
limiter cette hyperréactivité, nous 
avons comparé les résultats d’un 
test de provocation allergénique de 
la muqueuse nasale, avant et après 
un traitement local de 10 jours par 
la fusafungine; cette spécialité est 
présentée en aérosol. 
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Matériel et méthode 





Test de provocation 
allergénique 


La résistance nasale etait mesu- 
rée au repos, d’abord avant toute 
manœuvre pharmacodynamique, 
puis après pulvérisation de 0,1 cm? 
de soluté isotonique de NaCl dans 
chaque fosse nasale, afin de dépister 
un éventuel effet du solvant ou effet 
mécanique. La résistance mesurée 
dans cette dernière concition a été 
appelée résistance initiale (Ri) et a 
servi de valeur de départ pour la 
suite de l’examen. 

L'administration de l’allergène 
était effectuée suivant um protocole 
rigoureux. Dans chaque fosse 
nasale, on pulvérisait 0,1 cm? de la 
solution allergénique, le sujet étant 
en apnée. Afin d'éviter tcute inhala- 
tion de produit ou toute contamina- 
tion bronchique, un pince-nez était 
immédiatement mis en place. 
Quinze minutes plus tard, on enle- 
vait le pince-nez, le sujet se mou- 
chait, et après 5 à 6 minutes, les 
mesures étaient faites, des deux 
côtés à la suite. L'allergene était 


administré à dose progressive jus- 
qu’à obtention de ce qu’on consi- 
dère comme critère de réponse 
positive : augmentation de 100 % 
environ de la résistance totale pour 
un débit de 0,150 l.sec~!. Le choix 
des doses d'allergenes a été arbi- 
traire, fondé sur l'expérience du 
laboratoire : 35, 70, 140 et enfin 
280 ug successivement selon les 
réponses observées, les doses étant 
cumulatives. Les allergènes utilisés 
(poussière de maison, acariens, pol- 
lens de graminées et poils de chat) 
sont ceux de l’Institut Pasteur, puri- 
fiés, lyophilisés et dilués extempo- 
ranément. 


Technique de mesure 
de la résistance nasale 


La méthode utilisée était celle 
de la rhinomanométrie antérieure 
active, telle que nous l’avons décrite 
dans l’article précédent. 


Conduite de l'essai 
thérapeutique 


L'essai a été conduit selon la 
méthode du double insu contre pla- 
cebo. Cinquante patients ont été 
inclus dans Pessai; un patient ne 
s’est pas représenté au deuxième 
examen et un autre n’a pas suivi le 
traitement. L'évaluation porte donc 
sur 48 patients se répartissant en 24 


* Locabiotal pressurisé. Les Laboratoires Servier — 
45400 Gidy (France). 

** Laboratoire d’Explorations Fonctionnelles Respira- 
toires. Hôpital Lariboisiére, 2, rue Ambroise-Paré — 75010 
Paris (France). 

** Institut de Recherche Internationale Servier, 
27, rue du Pont — 92200 Neuilly/Seine (France). 


dans chaque g-oupe. Il s’agit de 
13 femmes et 11 hommes d’âge 
moyen 270 + 1,2 ans dans le 
groupe fusafungne et de 14 fem- 
mes et 10 hommes d’âge moyen 
35,0 + 2,1 ans fans le groupe pla- 
cebo. 

Ces sujets consultaient pour rhi- 
nopathie vasometrice, et la respon- 
sabilité de l’alle-gène était prouvée 
par Pinterrogatore, la positivité du 
test cutané et la positivité du test 
nasal. 

N’ont pas éte inclus les patients 
sujets au bronchpspasme. Les sujets 
déclarés bons pour l'essai reçevaient 
une unité de tmitement randomi- 
sée; le traitemere comportait quatre 
séances par jou de 4 aspirations 
dans chaque narine, pendant 
10 jours. 

A Tissue des 10 jours de traite- 
ment, les patients subissaient un 
nouveau test nas] : l’état basal était 
de nouveau déterminé sous sérum, 
puis le test de provocation était 
réalisé avec la même quantité d’al- 
lergène et à la m&me heure que lors 
du premier test. La dernière admi- 
nistration de fusafungine a toujours 
été pratiquée plas de deux heures 
avant le tes: afir de juger de Peffet 
chronique cu traitement et non de 
celui dune administration unique. 


Tableau 1 — Répartition 
des allergemes en cause 


Type d’allergéne 


Acariens 
Pollen 
Phanères 
d'animaux 
Poussières de 
maison 

Total 





















Tableau 2 — Ré-artition des durées 
d'évolution de læmaladie allergique 


Œoupe 
Lowsbiotal Groupe 
Bress. Placebo 


Moins de 5 ans 16 
5 à 10 ans 4 
10 à 14 ans 1 
Plus de 15 ans 3 
Total 24 










Supplément spécial du N° 19 — Volume 4 — 15 mars 1985 
NA SE A 


Les thérapeutiques associées à 
visée anti-inflammatoire, par voie 
locale ou générale, comme Paspi- 
rine, les corticoides, anti-inflamma- 
toires non stéroidiens, ainsi que les 
vaso-constricteurs étaient proscrits 
pendant Pessai, de méme que toute 
thérapeutique anti-allergique. 

L'homogénéité des groupes a été 
contrôlée par un test de X? ou un 
test G de Barnett-Woolf pour les 
variables nominales, et un test t 
pour séries indépendantes pour les 
variables quantitatives. L'homogé- 
néité des réponses avant traitement 
et l'efficacité ont été analysées par 
une analyse de variance à deux fac- 
teurs suivie d’un test de Newman- 
Keuls. Le risque de première 
espèce a été fixé à 5 %. Les moyen- 
nes sont présentées avec leur erreur 
standard (5,7). 


Résultats 


A Pentrée dans l’essai, la popula- 
tion des deux groupes était statisti- 
quement homogène en ce qui 
concerne le sexe, la répartition de 
Pallergene responsable (tableau 1) et 
la durée de l’évolution de la maladie 
allergique (tableau 2); la différence 

‘age entre les deux groupes est 
statistiquement significative. 

Les courbes moyennes résistan- 
ce-débit obtenues dans chacune des 
situations sont représentées sur la 
figure 1 et le tableau 3 donne les 
valeurs des coefficients K1 et K2. 

Pour cinq valeurs de pression 
(12,5; 25,0; 37,5; 50,0 et 62,5 Pas- 
cals) et pour chacune des quatre 
situations dans chaque groupe, les 
valeurs de débit correspondant ont 
été relevées et comparées entre elles 


Tableau 3 — Valeur des coefficients 
1 et K2 





par une analyse de variance suivie 
d’un test de Newman Keuls. 

La comparaison des débits enre- 
gistrés pour les mêmes différences 
de pression montre que : 

1) La perméabilité nasale appré- 
ciée après administration de sérum 
n’est pas significativement différente 
entre les deux groupes et n’a pas 
été significativement modifiée après 
traitement. 

2) Avant traitement, la réponse 
à l’allergène n’est pas significative- 
ment différente entre les deux 
groupes. 

3) Après traitement, la réactivité 
nasale à l’allergène était significati- 
vement plus faible dans le groupe 
fusafungine que dans le groupe pla- 
cebo (p < 0,05). 





Discussion 


Sur le plan de la méthodolo- 
gie : 

Les critères objectifs permettant 
de mettre en évidence, chez 
l’homme, l’activité anti-inflamma- 
toire d’une substance administrée 
localement sont limités. Diverses 
méthodes ont été décrites, comme 
l’évaluation de scores cliniques : 
quantification des éternuements et 
des sécrétions nasales; cette quanti- 
fication est complexe et peu 
fiable (4). 

La mesure des résistances nasa- 
les par rhinomanométrie permet 
d'apprécier la réaction œdémateuse 
de la muqueuse nasale à la provoca- 
tion allergénique. La reproductibi- 
lité de la méthode ainsi que la 
corrélation avec les tests cutanés et 
le taux des IgE sériques spécifiques 
ont été établis (3). Les modifications 
de la réactivité de la muqueuse 
nasale à l’allergène induites par les 
traitements n’implique pas une acti- 
vité anti-allergique des substances 
étudiées. 

Sur le plan des résultats : 

Cette technique a permis d’ob- 
jectiver Paction bénéfique de la 
fusafungine sur la réactivité de la 
muqueuse nasale; cet effet pourrait 
être attribué à son activité anti- 
inflammatoire mais aussi à son acti- 
vité anti-bactérienne; en effet, la 
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Résistance nasale (P) 


Fig. 1. Relation résistance-débit. 


avi : résistance initiale avant traitement; api 
av2 : résistance initiale après traitement; ap2 


fusafungine, en tant qu’anti-inflam- 
matoire, prévient la congestion, 
l’œdème, la déciliation, et maintient 
l’activité cellulaire granulocytaire, 
comme l’ont montré les études his- 
tologiques chez l’animal (2). La fusa- 
fungine restaure l’architecture histo- 
logique de la muqueuse bronchique 
(1). Ici, la moindre sensibilité a Pal- 
lergène est le témoin de [activité 
anti-inflammatoire permettant a la 


muqueuse de mieux résister à 
lPagression; par ailleurs, l’activité 
antibiotique élimine le facteur 
infection. 


Sur le plan de la tolérance : 

Ce travail confirme l'excellente 
tolérance de la fusafungine chez les 
sujets allergiques (6). En effet, 
aucun phénomène d’hypersensibi- 
lité n’a été déclenché; les quelques 
cas d'irritation ou d'éternuements 


1A 


7 Pap 2 


350 


Groupe placebo (P) 


v 
[Y] 
< 
N 
Résistance nasale (F) 


débit (I.s—1) 


: résistance après allergène, avant traitement; 
: résistance après allergène, après traitenent. 


signalés se sont produits dans l’un 
comme l’autre groupe, sans entraver 
la poursuite du traitement, ni son 
effet. 





Conclusion 





La mesure des résistances nasales 
par rhinomanométrie après test de pro- 
vocation à l'allergéne a permis de met- 
tre en évidence, de façon objective, 
une baisse statistiquement significative 
de l'hyperréactivité de ta muqueuse 
nasale après dix jours ce traitement 
par la fusafungine, présentée en aéro- 
sol, par rapport à un groups traité par 
placebo. Cette amélioration sous fusa- 
fungine serait à mettre au compte des 
propriétés anti-inflammatoires et anti- 
biotiques de la substance, s'opposant 
aux deux facteurs aggravant l'hyper- 
sensibilité de la muqueuse nasale à 
l‘allergéne: l'inflammation et l'infec- 
tion. 


Fap 1 








Groupe fusafungine (F) 


Fap 2 


débit (I.s—1) 


0,5 1 
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Les rhino-sinusites allergiques de l'enfant 





Jean-Marc Thomassin” 





Les rhino-sinusites alergiques de l'enfant doivent être englobées dans le 

cadre général des manifestations allergiques des voies respiratoires supérieu- 
res. 
Elles soulèvent un double problème : 
Diagnostique — || faut souligner la rareté des formes évocatrices devant la 
fréquence des symptomatologies frustes, trompeuses, analogues aux rhino- 
pharyngites. L'origine allergique sera soupçonnée devant les autres symptô- 
mes, en particulier bronehiques, car l'allergie est, dans la règle, naso-sinuso- 
bronchique et les éléments de l'interrogatoire significatifs, l'examen clinique 
étant souvent défaillant. Il faut souligner le peu de valeur de l'aspect de la 
muqueuse pituitaire. 

Thérapeutique — Au plan médical : la place des désensibilisations spécifi- 
ques soulève les difficultés des résultats des tests cutanés chez l'enfant, et la 
question, encore discutés, des épreuves de provocation. Au plan chirurgical : 
les traitements lacaux des sinusites en sachant : 

— Que les simus de l'enfant sont petits, simples diverticules largement 
ouverts au niveau des fosses nasales, d'où la rareté relative des cas où le 
confinement sinusien joue un rôle important et justifie les procédés de 
drainage-ventilation largement utilisés chez l'adulte. 

— Que la simple adSnoidectomie doit être discutée de façon précise. Il 
était admis classiquement que le tissu lymphoide de l'anneau de Waldeyer 
présentait surtout des sions de type infectieux; l'étroite interpénétration 
lympho-épithéliale avait, depuis longtemps, suggéré un rôle dans l'immunité. 

Les divers travaux actuels ont maintenant établi qu'amygdales et végéta- 
tions représentent des crganes immuno-compétents. Dans ces conditions, il 
est difficile d'établir si les rhino-pharyngites représentent des épisodes infec- 
tieux aggravant l'état allergique ou sont simplement des stades successifs 
d'acquisition de ee capital immunitaire. ll est ainsi difficile de préciser si une 
hypertrophie adénoidienne témoigne d'une lésion importante ou est le simple 
témoin de cette acquisition de l'immunité. Les rhino-sinusites allergiques 
posent des problemes complexes qui échappent a une schématisation clinique 
simpliste et qui mécessitent une analyse critique de chaque cas clinique qui 
représente une situation particuliére. 





Rappel anatemo- — L’ethmoide 


physiopatholcgique 


: c’est le centre 


1 — Rappel anatomique 


Le développement des cavités 
sinusiennes se poursuit chez Pen- 
fant de la naissance jusqu’à l’adoles- 
cence. 

A la naïssanez, il existe seulement 
deux ébauches . 


* Service des Pe Pech et Canoæni, Centre hospitalier 
de la Timone, Marseille. 


organisateur de toutes les cavités 
sinusiennes. Il est constitué par de 
petites cellules sphériques de 2 à 
5 mm de diamètre ébauchées dans 
l’épaisseur des masses latérales, cel- 
lules qui sont en communication 
avec la fosse nasale au niveau du 
méat moyen. 

— Le sinus maxillaire : il existe 
à la naissance mais se réduit à une 
cavité virtuelle. 

Vers l'âge de 4 à 5 ans : les 
cellules ethmoïdales sont déjà très 
développées surtout dans la partie 
antérieure de Pethmoide. Leur déve- 


loppement va se poursuivre jusqu’à 
Pâge de 12-13 ans. La muqueuse 
qui recouvre ces cellules est fine, 
lâche, facilement décollable de Pos, 
expliquant secondairement la patho- 
logie à ce niveau (polypes). Ces diffé- 
rentes cellules communiquent avec 
la fosse nasale par différents ostia 
dont la confluence se fait, pour la 
plupart, au niveau du méat moyen 
et du méat supérieur. 

Le sinus maxillaire : son déve- 
loppement est subordonné à celui 
du maxillaire supérieur et des dents. 
A Pâge de 7 ans, sa taille atteint 
celle d’une noisette. 

A partir de 8 ans : le sinus 
frontal va se former à partir d’une 
expansion de Pinfundibulum et va 
atteindre son développement défini- 
tif vers l’âge de 15 ans. Plus tard, le 
sinus sphénoïdal se façonnera de 
façon indépendante. 


Au total : 

— L'ethmoide est présent à la naissance. 

— Le sinus maxillaire sera, lui, bien indivi- 
dualisé à partir de 4 à 5 ans. Son ostium est 
large dans plus de 50 % des cas chez 
l'enfant. Ceci explique l'absenee de confine- 


ment du sinus maxillaire à cet âge. 

— Le développement du sinus frontal ne se 
fera qu'à partir de 8 ans. Le canal naso- 
frontal chez l'enfant à cet age est droit, 
rectiligne, large, facilitant le drainage de ce 
sinus lorsqu'il est forme. 





2 — La muqueuse 
nasale 


1) La muqueuse qui tapisse 
les cavités naso-sinusiennes ou 
muqueuse pituitaire, présente une 
épaisseur variable allant de 0,5 à 
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5 mm. Elle est fragile et repose 
directement soit sur le périchondre 
soit sur le périoste. Sur les cornets, 
la muqueuse présente un chorion 
riche, hypervascularisé et innervé 
qui en fait une zone extrêmement 
sensible à toute incitation micro- 
bienne ou non. 

2) Trois types de cellules inter- 
viennent dans la physiologie de la 
muqueuse nasale : les cellules de 
Pépithélium  (calciformes,  ciliées) 
dont le rôle intervient dans l’épura- 
ton muco-ciliaire. Les cellules 
immunitaires (lymphocytes, plasmo- 
cytes) dans la basale; les mastocytes 
se trouvent en surface et dans le 
chorion. 


3 — Les mécanismes 
de la réaction 
allergique 


Les manifestations allergiques 
observées chez l’enfant au niveau du 
rhinopharynx sont essentiellement 
de type I, réaction immédiate à 
médiation par les IgE. La liaison 
des allergènes avec les IgE fixées 
sur les mastocytes présents à la sur- 
face de Pépithélium et au niveau du 
chorion aboutit à la libération de 
toute une série de médiateurs d'ori- 
gine granulaire ou membranaire. 
Certains de ces médiateurs ont une 
réaction vasomotrice immédiate et 
réversible, d'autres une valeur anti- 
inflammatoire qui peut s'étendre 
sur plusieurs heures et méme plu- 
sieurs jours. D'autre part, la libéra- 
tion de ces médiateurs au niveau de 
lPéphithélium perturbe profondé- 
ment l’épuration muco-ciliaire avec 
arrét du mouvement ciliaire puis 
disparition des cils. Il y a ouverture 
des jonctions étanches inter-cellu- 
laires. Ces phénomènes favorisent la 
pénétration de l’allergène, favorisant 
également Pimpact et la pénétration 
des autres agresseurs (bactéries, 
virus, polluants physico-chimiques) 
qui, eux-mêmes perturbent Pépura- 
tion muco-ciliaire favorisant l’action 
de l’allergène. Les lésions histologi- 
ques observées au cours des rhino- 
sinusites, et, par conséquent, la 
symptomatologie et l’évolution, sont 
extrêmement variables et dépendent 
de Pintrication de multiples fac- 
teurs. 


En pratique, il faut donc bien 
distinguer : 

— les pollinoses où le rôle de 
Pallergene est predominant, 

— des rhino-sinusites peran- 
nuelles où le rôle de Vallergene 
est souvent masqué et doit être 
recherché systématiquement. 


En conclusion : 

— La parenté de la réaction altergique et de 
la réaction infectieuse s'explique par des 
mécanismes inflammatoires communs qui 
font que la crise de rhinite aigué est analo- 
gue á celle de rhinite allergique. 

— L'identité des lésions mucueuses dans 
les agressions polliniques et les rhinites 
allergiques perannuelles sont enalogues aux 
atteintes infectieuses chroniques; même la 
clinique peut difficilement les distinguer. 

— Enfin, le rôle de la surinfection : 

la réaction inflammatoire favorise l'infection; 
l'infection augmente l'importance de la réac- 
tion allergique en abaissant lə seuil de la 
réactivité. Au total, que l'agression soit de 
nature infectieuse (bactérienre et surtout 
virale) ou allergique, il y a deux barrières 
haute et basse avec des similitides de réac- 
tion. En effet, les barrières hatte naso-sinu- 
so-épipharynx et basse broncho-alvéolaire, 
possèdent des similitudes dans les réactions 
d'où l'intérêt d'envisager l'ensemble des 
problèmes sur toute la voie ¿érienne chez 
ces enfants. 





Les manifestations cliniques 


des rhino-sinusites 
chez l'enfant 


L’atteinte allergique, comme 
nous venons de le voir, ne se loca- 
lise pas exclusivement à la 
muqueuse pituitaire de la fosse 
nasale mais elle la dépasse pour 
atteindre la muqueuse des sinus, et 
c'est ainsi que Bourdid, Clerc et 
André avaient défini le terme ďal- 
lergie naso-sinusienne, mais actuel- 
lement, c’est toute la muqueuse res- 
piratoire et il vaut meux parler 
d’allergie naso-sinuso->ronchique. 
Ces manifestations vont la plupart 
du temps, se traduire sous la forme 
de rhinopathies. En effet, la poly- 
pose est exceptionnelle chez le 
jeune enfant. 

On va donc pouvoir distinguer : 


1 — Les formes évidentes 


a) Les rhinites polliniques : les 
manifestations cliniques sont bien 


connues et bien classiques. Il existe 
des crises d’éternuements en salves 
accompagnées d’hydrorrhée nasale, 
d’obstruction nasale uni mais le 
plus souvent bilatérale. Il s’y associe 
très souvent un prurit nasal et l’en- 
fant a tendance fréquemment à se 
frotter l'extrémité du nez dans le 
but de soulager les démangeaisons. 
On peut retrouver, également, un 
cedéme et une décoloration bleutée 
de la paupière inférieure, signe 
décrit par Verrier- Johns, qui est un 
excellent signe traduisant un terrain 
allergique. La conjonctivite est quasi 
constante. On la retrouve souvent 
associée à une trachéite spasmodi- 
que. Mais cette rhinopathie allergi- 
que ne se présente pas toujours 
avec une symptomatologie aussi 
univoque. 

b) Les rhino-sinusites avec com- 
posante vasomotrice importante qui 
s'accompagnent d’asthme. 


2 — Les formes évocatrices 


Il s’agit de rhino-sinusites réci- 
divantes encore appelées rhino- 
sinusites apériodiques. Ces crises, 
en effet, surviennent à m'importe 
quelle période de l’année. La rhi- 
norrhée représente l’élément essen- 
tiel. Elle est variable, elle s’accom- 
pagne d’éternuements et d’un syn- 
drome d’obstruction nasale. On 
observe également très fréquem- 
ment un prurit nasal. Dans ces cas, 
il existe souvent un catarrhe posté- 
rieur, quant a l’évolution de ces 
rhino-sinusites, elle est imprévisi- 
ble. Seule Pexistence dautres phé- 
nomènes allergiques comme une 
recherche d’un asthme ou d’un 
eczéma sont des éléments à prendre 
en compte pour poser le diagnostic. 
Il est très important également, 
dans ce diagnostic, de mettre en 
évidence les facteurs climatiques 
qui, lorsque l’enfant est à la monta- 
gne, font cesser pendant la durée 
du séjour cette rhinopathie. 


3 — Les formes bâtardes 


Parfois, il s’agit d’enfants enrhu- 
més permanents donnant un 
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tableau de rhincpathie surinfectée. 
En effet, nous semmes confrontés à 
des enfants qui, malgré une adénoi- 
dectomie, continuent à présenter 
une rhinorrhée muco-purulente et, 
dans ces cas-la, il faut prendre en 
considération certains elements qui 
doivent orienter le praticien vers 
une étiologie allergique. Il est à 
souligner que, très fréquemment, 
ces rhino-sinusites récidivantes ne 
s'accompagnent pas d’otite contrai- 
rement aux rhimo-sinusites infec- 
tieuses. Dans ces formes bâtardes, 
Pinterrogatoire est très important 
pour retrouver un terrain atopique 
chez ces enfants et surtout mettre 
en évidence des antécédents fami- 
liaux allergiques. 

Parfois, cest un tableau de rhu- 
mes à répétition provoqués par les 
moindres causes, les moindres 
froids, de durée brève, à début et 
fin brutaux. Il existe une absence de 
contagiosité entre les frères et 
sœurs de ces rhirites chez ces 
enfants enrhumes permanents. On 
retrouve, dans ces cas-B, une asso- 
ciation fréquente avec des bronchi- 
tes asthmatiformes ou avec des cri- 
ses vasomotrices nasales de durée 
brève. Parfois, surtout chez les jeu- 
nes enfants, l'atteinte rhino-sinu- 
sienne allergique peut réaliser un 
tableau d’ethmeido-antrite. Dans 
ces cas-la, il s’agit le plus souvent 
d'une atteinte bilatérale intéressant 
non seulement les fosses nasales 
mais la muqueuse des sinus dans 
leur totalité, c’est-à-dire ethmoidal 
et sinus maxillaire, le sinus frontal 
n'étant pas encore développé à cet 
âge. Il s’y associe très fréquemment 
une participation de Pépipharynx 
chez le jeune enfant et, parfois, 
cette atteinte peut diffuser à la voie 
respiratoire inférieure s’accompa- 
gnant d’un tableau de trachéo-bron- 
chite. Outre les signes évocateurs de 
rhino-sinusites, mous sommes très 
souvent confrontés à des enfants 
qui toussent, qui font des bronchi- 
tes à répétition et il faut porter un 
intérêt à um examen de la fosse 
nasale, rechercher la présence de 
pus au niveau du méat moyen. 

Le bilan radiologique est très 
important. Il peut, éventuellement, 
mettre en évidence une opacité dif- 
fuse au niveau des cavités naso- 
sinusiennes. 


4 — La polypose 
naso-sinusienne 


La réaction polypoide est excep- 
tionnelle chez le tout jeune enfant 
mais, à partir de l’âge de 13-14 ans, 
on peut observer des polyposes 
naso-sinusiennes. Le plus souvent, 
il s’agit de polypes translucides en 
grains de raisin qui apparaissent au 
niveau du méat moyen ou qui 
occupent une partie des sinus 
maxillaires. 





L'examen d'un enfant 
présentant une 
rhino-sinusite 





1 — L'interrogatoire 


Il représente un temps essentiel 
de l'examen allergologique. C'est 
surtout l’interrogatoire des parents 
qui va permettre d'orienter le prati- 
cien. Il précisera les circonstances 
de la survenue des crises, le début 
de l’affection, Pexistence chez len- 
fant de symptómes associés, en par- 
ticulier asthme, eczéma. Il précisera 
également la notion d’antécédents, 
la recherche d’un terrain familial 
allergique, frères, sœurs, parents. 
On peut essayer, en fonction de 
Pâge, de classer les allergènes les 
plus fréquemment rencontrés. 

En effet, chez le tout petit 
enfant, ce sont surtout les pneumal- 
lergènes (acariens, épithélia d’ani- 
maux) qui peuvent provoquer une 
allergie naso-sinusienne. 

Chez l'enfant plus grand, les 
plus fréquemment retrouvés vont 
être : 

— Les allergies polliniques : 
la fréquence augmente avec l’âge, 
plus fréquente chez le garçon que 
chez la fille, et dans plus de 50 % 
des cas, cette allergie pollinique 
débute avant l’âge de 6 ans. On 
recherchera, par un bilan allergolo- 
gique, l’origine de ces allergies (gra- 
minées, pollens d’arbres, cyprès). 

— Les poussières de mai- 
son : c’est un allergène complexe 
dans lequel les acariens paraissent 
jouer le rôle principal. La recrudes- 
cence est bien classique, d’octobre à 
novembre, dès la reprise du chauf- 


fage dans les habitations. On sait 
que ces allergies aux poussières se 
manifestent surtout lors des temps 
froids et humides. 

— Les allergies aux plumes 
(oreillers, duvets) vont surtout être à 
l’origine de troubles nocturnes. 

— Les levures, au premier 
rang desquelles le candida albicans, 
dont le développement est favorisé 
par les antibiotiques. Ces allergènes 
sont exceptionnels et rarissimes 
chez l'enfant. 

— Devant l’absence de tout 
cycle, il faudra rechercher : une 
allergie alimentaire très difficile à 
prouver; une allergie microbienne, 
exceptionnelle chez l'enfant. Dans 
certaines rhino-sinusites, chez le 
grand enfant, il est parfois impossi- 
ble de déterminer si Pallergie ini- 
tiale a versé dans la suppuration ou 
si l'infection première a été respon- 
sable de allergie naso-sinusienne. 


2 — L’examen 
de ces enfants 


Cet examen va tout d’abord 
comporter un examen clinique, 
basé essentiellement sur la rhinos- 
copie. 

Chez l'enfant, cette rhinoscopte 
sera une rhinoscopie antérieure. On 
peut se servir, pour faciliter cet exa- 
men, de spéculum doreilles et sur- 
tout d'utilisation d’endoscopes (type 
endoscope à 0°, 30%, 70°) qui permet 
de pouvoir être introduit dans la 
fosse nasale et de faire un examen 
beaucoup plus complet. Ceci est 
d'un apport considérable actuelle- 
ment, la rhinoscopie de routine 
devenant insuffisante. Cet examen, 
il faut le souligner, est d’autant plus 
difficile que l’enfant est plus jeune. 
Cette rhinoscopie va nous permet- 
tre d’explorer exactement l’état de 
la muqueuse nasale. L'aspect histo- 
logique va conditionner l’aspect de 
la muqueuse. Une muqueuse viola- 
cée, suintante, est très évocatrice de 
l'allergie; elle va pouvoir préciser 
existence ou non d'une rhinorrhée, 
son type, l’état du méat moyen et 
l’état des cornets. L'aspect pâle, œdé- 
mateux, lilas, bien classique de 
ceux-ci en rhinoscopie, n’est pas 
pathognomonique des rhinopathies 
allergiques. 





Fig. 1. Incidence standard de Blondeau : opa- 
cité bilatérale du sinus maxillaire. 


Sur le plan pratique, le diagnostic 
différentiel entre une rhinite allergi- 
que et non allergique ne peut donc 
reposer sur le seul examen rhinoscopi- 
que. 

La rhinoscopie postérieure : elle 
est impossible à réaliser chez l’en- 
fant avant l’âge de 7 ans sans A.G., 
mais c’est un examen qui peut être 
très utile dans l'appréciation de 
état du rhinopharynx surtout chez 
Penfant déjà opéré d'adénoidecto- 
mie. La plupart du temps, celui-ci 
est le siège d’une muqueuse rouge 
avec de grosses: végétations. Chez 
Penfant plus petit, cet examen 
nécessite une anesthésie générale. 


3 — L'examen 
radiographique 


Chez le tout petit, on pourra 
utiliser des incidences standard, 
Blondeau, Hirtz, de profil (fig. 1-2). 
Les signes que l’on recherchera sont 
surtout des modifications de clarté 
de la muqueuse sinusienne. Il faut, 
tout de suite, souligner qu’en cas de 
rhino-sinusite allergique, l'atteinte 
du sinus maxillaire n’est pas isolée 
mais qu'il y a systématiquement 
une participation ethmoidale. Cet 
examen radiographique nous per- 
mettra d’apprécier l'épaisseur de la 
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cavum. 


muqueuse et recherche-a une opa- 
cité ethmoïdo-antrale. Par ailleurs, 
il est à souligner que dans les cas 
de rhino-sinusites allergiques, les 
limites osseuses sont nettes, certes 
amincies, mais bien délimitées. 
Cette atteinte radiolog que mettra 
en évidence bien souvent la bilaté- 
ralité (fig. 1). 

Parfois, chez l'enfant plus grand, 
et surtout dans les formes surinfec- 
tées, on pourra s’aider d’examens 
scannographiques, notemment en 
coupes axiales et coroneles qui per- 
mettent d'apprécier d'une facon trés 
intéressante Pétat des cavités naso- 
sinusiennes (fig. 3-4). Egalement, 
dans certains cas de polyposes, on 
peut saider d'un bilan tomographi- 
que en incidence de Blendeau, mais 
cet examen doit être réservé à un 
grand enfant (fig. 5). 


Le diagnostic 
de rhino-sinusite 
allergique doi: étre 
confirmé 
par des examens 
biologiques 


1 — La recherche d'une éosino- 
philie sanguine : lorcu'un chiffre 
supérieur a 5 % est retrouvé en 


Fig. 2. Incidence de profil 


: centrée sur le 


dehors de toute parasitose, ceci doit 
être pris en considération, mais 
c'est surtout la mise en évidence 
d’une éosinophilie dans le mucus 
nasal, et Myngind a souligné dans 
les rhinites perannuelles des taux de 
70 % d'éosinophilie nasale. 


2 — Les tests cutanés : Prick- 
Test. La preuve biologique de Pal- 
lergie reste parfois, pendant des 
années, très difficile à établir chez 
certains enfants. 

Avant deux ans, les tests cutanés 
sont souvent faux et difficiles à réa- 
liser. Ces tests doivent être effectués 
en intra-dermique et il faut attendre 
un âge plus avancé, au-delà de deux 
ans, pour qu'on puisse attribuer une 
certaine valeur à ces tests. Ce sont 
les tests aux pneumallergènes cou- 
rants qui donnent les meilleurs 
résultats. À partir de 7 ans, ces tests 
sont, la plupart du temps, positifs. 


3 — L'augmentation du taux 
sanguin des IgE totales (RIST) ou 
spécifiques (RAST) aux pollens, aux 
poussières de maison, aux acariens, 
est un élément de présomption. 
Chez le nourrisson, le RAST est le 
plus souvent négatif dans à peu près 
90 % des cas, mais un RAST posi- 
tif à cet âge est le plus souvent très 
utile. 


ay 
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Fig. 3. Tomodensitométrie, coupe coronale 


4 — Enfin mous avons a notre 
` disposition, les tests de provocation 
nasale, mais ces tests doivent étre 
réservés aux enfants plus âgés. 
Actuellement, ces tests sont combi- 
nés a une rhinomanométrie anté- 
rieure. Il faut quand même souli- 
gner que ces tests de provocation 
allergénique présentent des possibi- 
lités de risques et que les résultats 
sont souvent difficiles à interpréter. 


En pratique : 

A la diversité des aspects histologiques cor- 
respond une diversité des aspects cliniques. 
Le diagnostic différentiel entre rhinite aller- 
gique et non allergique me peut donc repo- 


ser sur le seul examen rhinoscopique. 

C'est la confrontation des données clini- 
ques, des tests cutanés des épreuves de 
contrôle des tests cutanes qui seule permet 
ce diagnostic 





Le traitement 


a 


— Les moyens 


a) Médicaux 
Symptomatiques 

Ils comprenment : les anti-hista- 
miniques qui améliorent la rhinor- 
rhée, les éternmuements et agissent 
sur le larmoiement. Les anti- 
inflammatoires : corticoides. 

L'association de corticothérapie 
par voie gemérale aux antibiotiques 
est très utile pour traverser une 
phase aiguë de la maladie et pour 
traiter une surinfection. Ils doivent 
bien sûr être utilisés en respectant 
les règles ce prudence, cependant 
leur action sera sans lendemain. On 
connaît leurs dangers en cures pro- 


: ethmoido-antrite. 


Supplément spécial du N° 19 — Volume 4 — 15 mars 1985 








L 
$., 


Fig. 4. Tomodensitométrie, coupe axiale : eth moïdo-antrite. 


Fig. 5. Tomographie en incidence de Blondeau : opacité ethmoïdale (polypose). 


longées, surtout chez enfant où ils 
peuvent entraîner des troubles de la 
calcification et surtout de la crois- 


sance. Les stimulateurs antigéni- 
ques : Histaglobine, Allerglobuline, 
sont souvent d’utiles adjuvants. 
L'aide aux traitements anti-infec- 
tieux : oligo-éléments, vitamines, 


dérivés du magnésium, calcium. Les 
traitements locaux de la surinfec- 


tion. Les gouttes nasales : attention 
à labus des topiques locaux. Jamais 
de vasoconstricteurs chez l'enfant 
(peut être à l’origine de syncope). 
On retiendra les gouttes nasales 


soufrées. Aérosol-thérapie : appoint 
utile. 
Spécifiques 

a) La désensibilisation spécifi- 


que : elle consiste à repousser le 


EA 


plus haut possible le seuil de sensi- 
bilité du sujet à son allergène par 
des injections dosées d'extraits 
allergéniques. Le traitement doit 
s'étaler sur plusieurs années. Il 
reste, cependant, un traitement 
astreignant. Si aucun résultat n’est 
obtenu dans un délai d’un an, il 
vaut mieux arrêter cette thérapeuti- 
que. 

b) L'éviction de l’allergène 
quand il est possible, c’est le pre- 
mier geste thérapeutique à accom- 
plir (plumes, poils d'animaux). Sou- 
vent, cette éviction n’est que par- 
tielle. 

c) Le Cromoglycate de sodium 
(Lomudal) : c'est un stabilisateur des 
mastocytes en bloquant leur dégra- 
nulation. Il se donne en nébulisa- 
tions à raison de 3 à 4 fois par jour 
ou sous forme orale. Chez les 
enfants très petits, en inhalations 
uniquement, sous forme d’aérosol. 
Sa tolérance est excellente. 

b) Chirurgicaux 

Sur l’anneau de Waldeyer : adé- 
noidectomie et amygdalectomie. 

Sinusoscopie et ponction-drai- 
nage : uniquement au niveau du 
sinus maxillaire, exceptionnelle- 
ment chez l’enfant, l’intervention de 
trépanation chirurgicale type Cald- 
well-Luc en cas de sinusite allergi- 
que. 
Septoplastie : il est totalement 
illusoire de penser qu’une déviation 
septale peut gêner le drainage sinu- 
sien; par contre lorsqu'il y a obs- 
truction nasale évidente, il faut lever 
obstacle mécanique. La septoplas- 
tie doit se faire dans des conditions 
particuliéres, en respectant la partie 
postérieure, septale, au niveau 
chondro-ethmoido-vomérien qui 
est la zone de croissance et en 
effectuant une technique extra- 
muqueuse. 

c) La crénothérapie 

Son action chez l'enfant allergi- 

que est réellement efficace et doit 


être considérée comme un traite- 
ment de consolidation. On recom- 
mande la crénothérapie silico-arse- 
nicale (Le Mont d’Or, la Bourboule, 
St Honoré-les-Bains). 


2 — Les indications 


Les traitements spécifiques 
seront systématiques dans tous les 
cas. On essayera, s’il y a une positi- 
vité des tests cutanés, une désensi- 
bilisation spécifique. La plupart du 
temps, ces enfants sont vus à un 
stade où de nombreuses thérapeuti- 
ques leur ont été prescries (anti- 
bio-corticothérapie,  Histaglobine, 
cromoglycate de sodium). Le pro- 
blème a discuter est l'indication 
des traitements chirurgicaux : 

— Le probleme de | adénoidec- 
tomie : il ne faut pas hésiter à faire 
une adénoidectomie lorsque Pon a 
une obstruction permanente entre 
les surinfections. 

— L’amygdalectomie : son indi- 
cation doit être très nuancée, excep- 
tionnelle avant 8 ans. Elle nécessite 
la confrontation entre un allergolo- 
gue, un pédiatre et un O.R.L. Nous 
retiendrons, comme incication de 
l’amygdalectomie chez  l’enfant 
allergique, les amygdalizes crypti- 
ques avec une répétition des infec- 
tions amygdaliennes seus forme 
d’angines. En ce qui concerne la 
chirurgie au niveau des sinus, elle 
se résume essentiellement à des 
ponctions-drainage, lorsqu'il existe 
des phénomènes de suppuration. La 
permanence des signes radiologi- 
ques doit éventuellement faire rete- 
nir une indication de drainage; plus 
rarement, On pourra proposer des 
méatotomies inférieures par voie 
endonasale. Exceptior nellement, 
une chirurgie type Caldwell-Luc. 

— La septoplastie : dans cer- 
tains cas, en respectant les précau- 


tions que nous avons vu tout a 
’heure. 

— Enfin, utilité parfois d’une 
orthodontie dans un certain nombre 
de cas, surtout chez des enfants qui 
ont un faciès particulier; cet apport 
orthodontique pouvant entraîner, à 
la longue, une amélioration respira- 
toire. 





Conclusions 





L'allergie représente une des cau- 
ses fréquentes des rhino-sinusites de 
l'enfant. Elle est étroitement mêlée aux 
mécanismes de l'acquisition immuni- 
taire, qui sont très proches des méca- 
nismes allergiques, tant sur le plan des 
réactions histopathologiques de la 
muqueuse, que des réactions cliniques, 
et c'est là que réside toute la difficulté. 
Il faut éviter que la surinfection, sou- 
vent associée, n'aggrave la situation 
en augmentant l'importance de la réac- 
tion allergique. 

Au plan clinique, ces rhino-sinusi- 
tes peuvent se manifester par plusieurs 
tableaux et il faut souligner la fré- 
quence des formes bátardes rendant le 
diagnostic difficile, d'autant qu'il 
n'existe aucun critère à l'examen rhi- 
noscopique permettant de différencier 
les  rhinosinusites allergiques des 
autres rhinosinusites. 

Seule la confrontation des données 
cliniques et du bilan allergologique 
(tests cutanés) apportera la preuve de 
l'allergie. 
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Intérêt thérapeutique de Locabiotal Pressurisé 
dans les manifestations des allergies respiratoires 





V. Deschamps” 





L'allergie des voies respiratoires est une entité : 


elle atteint toute la 


muqueuse respiratoire, de l'étage rhino-sinusien jusqu'au niveau bronchique. 
L'infection qui l'accompagne se comporte à la fois comme un facteur 
prédisposant et une cemplication, c'est pourquoi elle doit être impérativement 


prévenue et traités. 


À côté des traitements généraux, les aérosols ont une grande place dans 
le traitement des manifestations de l'allergie respiratoire. 

L'aérosoi de kocabiotal Pressurisé, à la fois antibiotique et anti-inflamma- 
toire, permet de lutter efficacement contre la double composante inflamma- 


toire et infectieuse ces allergies respiratoires : 


les études réalisées avec 


Locabiotal Pressurisé chez les enfants allergiques montrent non seulement 
son efficacité, mais aussi sa très bonne tolérance. 


FP 


| — Maladie allergique 
et infection 





1.1. — L'allergie 
des voies 
respirataires : 
une entité 


Lallergie est une maladie de 
toute la muqueuse respiratoire, et 
ses manifestations sont a la fois 
ORL et bronchiques 

Chez un même enfant, l'étude 
des antécédents permet souvent de 


* Ancienne Interne des HSpitaux de Paris, Hôpital 
Necker Enfants Malades. Paris. 


retrouver une succession de diverses 
manifestations allergiques, telles 
que rhino-pharyngites et otites à 
répétition, laryngites aiguës récidi- 
vantes, bronchites asthmatiformes, 
rhinite spasmodique périodique, 
rhino-sinusite avec ou sans poly- 
pose (fig. 1), trachéite spasmodique 
ou enfin un asthme véritable. 


1.2. — L’infection : cause 
ou conséquence? 


Les mécanismes de cette mala- 
die allergique sont encore mal 
connus et font l’objet de multiples 


recherches. L’association habituelle 
entre allergie et infection améne a 
se demander si Pinfection est seule- 
ment une complication de l’allergie, 
ou si elle n’est pas également une 
cause. 


e Ainsi, dans certaines affec- 
tions, on s’oriente vers un rôle 
possible des virus à l’origine des 
manifestations allergiques. 

Dans l'asthme infantile, les 
infections à virus respiratoire synci- 
tial pourraient avoir un róle déclen- 
chant dans l’apparition de la mala- 
die. De même, un mécanisme aller- 
gique pourrait intervenir dans la 
répétition des laryngites aiguës dues 
au virus para-influenza (1). 


mo 


e L’intrication entre infection 
bactérienne et allergie est mieux 
connue. 

La surinfection bactérienne des 
allergies respiratoires est en effet 
très fréquente, particulièrement 
dans la sphère ORL. Elle est favori- 
sée par la grande complexité et le 
drainage médiocre des cavités 
aériennes annexes des voies respira- 
toires supérieures « labyrinthe » 
ethmoidal, sinus maxillaires et fron- 
taux, sinus sphénoidal, mais aussi 
oreille moyenne et cellules mastoi- 
diennes. 

A côté de ces facteurs mécani- 
ques, des facteurs biologiques inter- 
viennent dans la surinfection bacté- 
rienne des allergies respiratoires : ce 
sont les altérations de l’épithélium 
cilié par Pinflammation plus ou 
moins chronique, et la perturbation 
des défenses immunitaires, déjà 
impliquées dans le processus aller- 
gique. 

D'autre part, les allergies micro- 
biennes ont un rôle aggravant et 
entretiennent le processus allergi- 
que, créant un véritable «cycle 
allergo-infectieux ». 





Ainsi, infection se comporte 
a la fois comme un facteur pré- 
disposant et une complication 
de la maladie allergique. 


li — Comment traiter? 


11.7 — Bases thérapeutiques 


Sur le plan thérapeutique, il 
apparaît nécessaire de lutter simul- 
tanément contre la double compo- 
sante inflammatoire et imfectieuse 
des allergies respiratoires 

e Le traitement du terrain 
allergique est toujours néces- 
saire, mais il est complexe et 
rarement suffisant. La suppression 
des allergènes, solution idéale, est 
souvent irréalisable : comment sup- 
primer la poussière, les moisissures, 
les pollens? La désensibil sation spé- 
cifique est toujours une arme théra- 
peutique classique, mais d'efficacité 
controversée. 

Dans le traitement de fond de la 
maladie allergique, les imhibiteurs 


Fig. 1 : Aspect endoscopique d'une sinusite allergique polypoide. 


de la dégranulation et les anti-hista- 
miniques ont apporté un progrès 
important. 


e Cependant, lorsque la réac- 
tion allergique est constituée, il 
faut en traiter les manifestations 
cliniques rhinorrhée claire ou 
purulente, obstruction nasale, toux, 
céphalées. Le traitement est alors 
double : il faut soulager les signes 
inflammatoires et lutter contre la 
surinfection bactérienne. Chez des 
patients souffrant d’une pathologie 
répétitive et souvent chronique, il 
n'est pas anodin de recourir sys- 
tématiquement au traitement géné- 
ral: souvent mal accepté par les 
patients, ce traitement général 
expose aux effets secondaires des 
anti-inflammatoires, même non sté- 
roidiens, et aux risques d’une anti- 
biothérapie prolongée, génératrice 
de sélection bactérienne et de mul- 
tirésistances. 


e L’aerosolthérapie offre une 
alternative précieuse au traite- 
ment général. 

Elle apporte directement les 
principes actifs sur la muqueuse 
respiratoire et diffuse facilement 
dans les voies aériennes, à condition 
toutefois que les particules de l’aé- 
rosol soient suffisamment fines. 

C'est pourquoi les aérosols font 
partie depuis longtemps de l’arsenal 
thérapeutique des ORL et des 
pneumologues. Ils sont toujours 
autant d’actualité, et les progrès de 
la technologie, tels que le laser, 
permettent de mieux les caractériser 
et d’en apprécier l'efficacité avec 
plus de précision (fig. 2). 


11.2 — Locabiotal Pressurisé, 
aérosol antibiotique et 
anti-inflammatoire 


e Locabiotal Pressurisé est 
d’abord un aérosol micronique 
vral. 

L'analyse de ses particules au 
rayon laser confirme la qualité de sa 
diffusion micronique : le diametre 
aérodynamique médian des particu- 
les de Locabiotal Pressurisé est en 
effet de 0,78 micron; de plus 99 % 
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des particules ort un diamètre infé- 
rieur à 5.5 mcrons (fig. 3). La 
mesure du diamètre aérodynamique 
des particules permet de prévoir la 
quantité d’aéresol déposée aux 
différents niveaux de l'arbre respira- 
toire : elle confimme que l’aérosol de 
Locabiotal Pressurisé est particuliè- 
rement adapté pour un dépôt dans 
les régions les plus distales de Par- 
bre respiratoire, c’est-à-dire les 
sinus et les breachioles terminales 
(6). 

Ceci permet a Locabiotal Pres- 
surisé de diffuser sa double action 
thérapeutique à a totalité de Parbre 
respiratoire. 


e Le principe actif de Loca- 
biotal Pressurisé est un antibio- 
tique, la fusafumgine. 

Produite par le Fusarium lateri- 
tium WR, soucte 437, la fusafun- 
gine est un antibiotique original, 
seul représentant de sa famille uti- 
lisé en thérapeutique, et réservé a 
Pusage local. 

Son spectre est particulièrement 
adapté aux infections des voies 
respiratoires : elle est en effet cons- 
tamment active sur les pneumoco- 
ques, streptocoques, et staphyloco- 
ques; son activté s'exerce égale- 
ment sur diverses varietés de Neis- 
seria, de germes anaérobies, et sur 
Listeria monocytogenes; une étude 
récente (5) montre que la fusafun- 
gine est également efficace sur 
Mycoplasma pneumoniae, ce qui en 
fait un antibiotique d’actualité. 

En clinique, Factivité de la fusa- 
fungine s'étend a Haemophilus 
influenzae. Enfin elle est aussi anti- 
fungique, en particulier vis-a-vis du 
candida albicans. 


Fait essenttel, la fusafungine 
ne fait pas apparaître de résis- 
tances bactériennes, ni directes, 
ni croisées vis-à-vis d’autres 
antibiotiques : elle évite ainsi l’ap- 
parition de mul-irésistances bacté- 
riennes, fréquents avec la plupart 
des antibiotiques usuels. 


e Antibiotiq 1e efficace et sir, 
la fusafungine possède égale- 
ment des propriétés anti-inflam- 
matoires intrinsèques. 

C'est ce qui permet à Locabiotal 
Pressurisé d’être un traitement 
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Fig. 2 : Le rayon laser : une technologie de pointe pour l'évaluation des aérosols. 
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Fig. 3 : Mesure du diamètre aéro-dynamique des particules de Locabiotal Pressurisé par le laser. 


complet, alors qu’il ne contient ni 
corticoide, ni vasoconstricteur. 

Cette action anti-inflammatoire 
est puissante, comme le montrent 
les etudes de pharmacologie et de 
pharmaco-clinique. 

Elle s'exerce non seulement sur 
inflammation banale, mais égale- 
ment sur Pinflammation d’origine 


allergique. L'étude réalisée par 
À. Ghaem dans les rhinopathies 
allergiques en apporte une nouvelle 
preuve : grace à la rhinomanomé- 
trie, cette étude en double aveugle 
contre placebo démontre objective- 
ment l'efficacité de Locabiotal Pres- 
surisé sur Pobstruction nasale des 
patients allergiques (cf. p. 8). 
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Au total, parce quil est un 
aerosol vrai, à la fois antibioti- 
que et anti-inflammatoire, Loca- 
biotal Pressurisé combat simul- 
tanément l'infection et Pinflam- 
mation à tous les niveaux de 
l'arbre respiratoire. 

Cette double efficacité, étendue 
à l'ensemble des voies respiratoires, 
convient particulièrement au traite- 
ment des affections d’origine aller- 
gique. C'est ce qui explique la qua- 
lité des résultats obtenus dans le 
traitement des manifestations aller- 
giques respiratoires chez Penfant. 


de Locabiotal Pressurisé 

dans les manifestations 

allergiques respiratoires 
de l'enfant 
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e C. Thérond, pédiatre et 
allergologue de l'Hôpital Hérold 
à Paris, a étudié Locabiotal 
Pressurisé chez 50 enfants aller- 
giques respiratoires (8). 

Ces enfants présentaient tous 
une allergie confirmée à la pous- 
sière; chez 23 d’entre eux, existait 
en outre une allergie multiple due 
aux moisissures, aux pcilens, au 
Candida albicans, au poil de chien 
ou à une allergie microbienne. Ces 
enfants souffraient d’un asthme 
dans 22 cas, et dans les autres cas 
d’une allergie respiratoire diffuse ou 
d’une trachéite spasmodique, asso- 
ciée ou non a des manifestations 
dermatologiques. 

Tous présentaient une surinfec- 
tion rhinosinusienne ou bronchi- 
que. 
Le seul traitement associé à 
Locabiotal Pressurisé était une 
désensibilisation spécifique et par- 
fois un antitussif. 

Les résultats obtenus dans cette 
pathologie allergique chronique 
sont très significatifs de Pefficacité 
de Locabiotal Pressurisé : 

— 64 % de très bons résultats 
avec disparition de la purulence et 
de lhypersécrétion dès le 3° jour. 

— 34 % de bons résultats avec 
disparition de la purulence, et per- 
sistance d’une sécrétion claire d’ori- 
gine allergique. 
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Au total dans 98 % des cas, le 
traitement local par  Locabiotal 
Pressurisé a permis déviter une 
antibiothérapie générale. 

La tolérance au traitement a été 
très bonne, et aucune réaction 
d'hypersensibilité n’est apparue, 
alors qu’il s'agissait d’allergies sévé- 
res et souvent multiples. 





+ B. Sultana, dans le Service 
du Pr Guerrier à Montpellier, a 
étudié Locabiotal Pressurise 
dans les rhinosinusites allergi- 
ques ce l’enfant (7). 

ll s'agissait d’enfants présentant 
un terrain allergique caractéristique, 
avec antécédents personnels ou 
familiaux d’eczéma, d’urticaire, de 
rhinite spasmodique, de bronchites 
asthmatiformes ou d'asthme vrai. 

Ces enfants 








souffraient d'une 
rhinorrhée chronique oa intermit- 
tente, avec obstruction masale dans 
40 % des cas et surinfection dans 
un tiers des cas. Ils presentaient 
aussi 9 fois sur 10 des signes radio- 
logiques de rhinosinusitz allergique 
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avec images «en cadre» du sinus 
maxillaire, ou voile sinusal (fig. 4). 
Locabiotal Pressurisé a ete adminis- 
tré seul pendant trois semaines, a 
Pexclusion de toute thérapeutique à 
visée anti-allergique. 

Dans 92 des cas, on a 
observé une amélioration sympto- 
matique trés satisfaisante avec dis- 
parition des éternuements, de la 
rhinorrhée, de Pobstruction nasale 
et de la toux. 

Ces résultats ont ete obtenus 
dans 30 % des cas au cours de la 
deuxième semaine, et dans 62 % 
des cas au cours de la troisième 
semaine de traitement. Fait impor- 
tant, Pamélioration portait aussi sur 
les signes radiologiques dans 72 % 
des cas. 

B. Sultana insiste sur le fait que, 
selon lui, le traitement doit étre 
poursuivi au moins 15 jours, et 
éventuellement renouvele en cures 
intermittentes; Pabsence de corti- 
coide et de vasoconstricteur permet 
en effet de renouveler les cures de 
Locabiotal Pressurisé, sans risque 
d'effet rebond ni d’accoutumance. 





Fig. 4 : Sinusite maxillaire (incidence de Blondeau). 
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e À Lisbonne, JM. César- 
Ramos et coll. ont étudié Loca- 
biotal Pressurisé chez 49 enfants 
asthmatiques, présentant une 
rhinosinusite associée (3). 

Ces enfants evaient déjà été trai- 
tés par immunothérapie, mais sans 
résultat satisfaisant, la persistance 
de la sinusite empêchait par ailleurs 
Paméloration de l'état asthmatique. 

Le traitement de  Locabiotal 
Pressurise a ete administré en cures 
de 15 jours, repétees, et séparées 
par des intervalles de 3 ou 4 semai- 
nes. 

Au terme de 3 cures completes, 
on observait les résultats suivants 

— 87,5 % de bons et très bons 
résultats sur ia symptomatologie 
nasopharyr gée 

— 71 % de bens et très bons 
résultats sur les images radiologi- 
ques sinusiennes 

— 844 % de bons et tres bons 
résultats sur la situation bronchique; 
fait important, eette amélioration de 
Vasthime était meilleure qu'après 
immunotherapie, avec une diffé- 
rence statistiquement significative 
sur la période automne-hiver. 

Ainsi dans cette Gude, leffica- 
cité de Locabictal Pressurisé s’est 
manifestée non seulement sur la 
pathologie rhino-smusienne, mais 
aussi sur létat asthmatique, qui est 
toujours aggravé par les infections 
des voies respiratoires supérieures. 








Aa total 


Dans les manifestations des 
allergies respiratoires de Penfant, 
l'efficacité clinique de Locabiotal 
Pressurisé s'étend à Pensemble des 








voies respiratoires, depuis l'étage 
rhino-sinusien jusqu'au niveau 
bronchique; elle s'accompagne 


d’une très bonne 
est important cans ces affections 
chroniques, requérent des traite- 
ment prolongés. 


telérance, ce qui 
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Fig. 5 : Pansinusite (frontale, ethmoidale et maxillaire). 
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Conclusion 





Le traitement des allergies respira- 
toires est difficile, particulièrement 
chez l'enfant. 


Si le traitement de fond du terrain 
allergique est toujours nécessaire, il 
est rarement suffisant. il ne permet 
pas, en particulier, d'éviter la surinfec- 
tion, source de complications et d’ag- 
gravation de l'état allergique. 


Le traitement de la surinfection 
s'avère donc aussi nécessaire que celui 
de linflammation, pour stabiliser la 
maladie allergique. 


L'aérosol de Locabiotal Pressurisé, 
à la fois antibiotique et anti-inflamma- 
toire, répond à ce double objectif thé- 
rapeutique et présente l'avantage 
d'une grande sécurité d'emploi, indis- 
pensabie pour le traitement de ces 
affections chroniques. 
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laryneites... 
en un seul geste : 
calmer la toux 
éclaircir la voix rauque 


4 





antibiotique 

Locabiotal pressurisé, antibiotique strictement 
local, est actif sur la plupart des germes 
rencontrés dans la pathologie respiratoire 

et o.r.l. courante. 


anti-inflammatoire 
Locabiotal pressurisé, sans corticoide 

ni vasoconstricteur, soulage l'ædème laryngé, 
ce qui calme la toux et restaure 

la fonction vocale. 





Ne pas oublier les six autres 
grandes Indications: 
e sinusites 
is e rhinopharyngites 
Eoo e angines 
2 e trachéites 
e bronchites 
e complications respiratoires 
de la grippe. 















Locabiotal pressul on: générateur d'aérosol de :Ori avec embout buccalet 4 séances par jour, 
embout nasal. Cof accharine, essence composte, essence de Neroli, alcool, j . 
benzododeciniun Og Chaque générateur d'aérosol de 20ml contient 5mi à chaque séance: 


de solute et 15 
sinusites, rhinopha 
Posologie: 4 seanc 
Coût journalier de 
Remboursé nar la Sé 


opriétés: antibiotique, antian*ammatoire. Indications: 4 inspirations 


eites, bronchites, complications respiratoires de la grippe. 

inspirations par la bouche et/au 4 dans chaque narine. par la bouche et/ ou 

ree de conservation: 3 ans Vsa NL871. Prix: 26,60F. pa 
toires Servier - 45400 Gidy 4 dans chaque narine 
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Laryngites et dysphonies de l'enfant 





M. François” 





Chez | enfar-, la dysphonie alerte moins que chez l'adulte car les cancers 
laryngés sont e-ceptionnels. Le larynx de l'enfant étant difficile à examiner, on 
remet souvent le problème à plus tard, en donnant à ce trouble vocal 
l'étiquette floue de « laryngite » et en disant que cela s'arrangera tout seul 
avec l’âge. Mas toutes les dysphonies de l'enfant ne sont pas dues à une 
laryngite, et insersement, au cours des laryngites, la dysphonie n'est pas 


toujours au premier plan. 





A — Lzs laryngites 


Ce terme r=couvre des affections 
de gravité tout a fait différente : les 
laryngites nor dyspméisantes dont 
nous parlerons au chapitre des dys- 
phonies de l’enfant, et les laryngites 
dyspnéisantes. 


1 — La laryngite 
stmduleuse 


Le début =st brutal, nocturne. 
Des quintes cz toux sont suivies 
d’accès de suffacation avec apnée et 
cyanose. Ces épisodes sont de 
courte durée, a dyspnée disparaît, 
la voix reste raique. Le contexte de 
rhinite ou rhiaopharyngite, la sur- 
venue en dehors d’un repas ou d’un 
vomissement alors que Penfant, 
dans son lit, re mamipulait pas de 
petits objets, permet d’écarter Pin- 
halation d’un corps étranger. Le 
traitement comporte l’humidifica- 
tion de Patmosphere ambiante et le 
traitement de la rhinopharyngite. 


* Service du Pr Narcy, Hôpital Bretonneau, Paris . 


2 — La laryngite 
sous-glottique 


La aussi le début est volontiers 
nocturne, au cours d’une rhinopha- 
ryngite. L’enfant a une voix 
enrouée, une toux rauque. Il appa- 
rait une dyspnée laryngée typique 
avec cornage et tirage sus-sternal, 
puis intercostal et xyphoidien. A la 
différence de la laryngite stridu- 
leuse, cette dyspnée n’a pas de 
caractère spasmodique. Le diagnos- 
tic pourrait être confirmé dans les 
formes moins typiques, et si l’état 
de Penfant le permet, par un exa- 
men du larynx au nasofibroscope 
montrant l’œdème sous-glottique 
qui déborde les cordes vocales en 
dedans (fig 1 et 2), ou par des 
radiographies du larynx montrant 
l’effacement bilatéral de l’ogive 
sous-glottique sur le cliché pris de 
face en expiration. L'administration 
de corticoides et l’humidification de 
Pair ambiant doivent améliorer rapi- 
dement la dyspnée. Dans le cas 
contraire l’enfant doit être hospita- 
lisé. Une intubation peut s'avérer 
nécessaire. Si les conditions de la 
surveillance d’un jeune enfant 


intubé ne sont pas réalisées, on 
peut avoir recours à la trachéoto- 
mie. 

Ces laryngites sont d’origine 
virale. Elles peuvent compliquer 
une rougeole. Elles sont plus fré- 
quentes au moment des redoux à 
l'automne et au printemps. Elles 
atteignent  préférentiellement les 
enfants entre 1 et 3 ans. La surve- 
nue d’une dyspnée laryngée chez un 
nourrisson de moins de 6 mois jus- 
tifie une laryngoscopie directe avec 
examen de la sous-glotte et de la 
trachée. On pourra ainsi mettre en 
évidence : un angiome sous-glotti- 
que, une sténose sous-glottique 
congénitale. 

Les  laryngites  récidivantes 
nécessitent un bilan pour recher- 


cher une cause favorisante sur 
laquelle on pourrait avoir une 
action thérapeutique : anomalie 


morphologique du larynx, reflux 
gastro-cesophagien, adénoidite chro- 
nique, allergie. 


3 — L'épiglottite 


Le début en est brutal en pleine 
santé apparente. Une dyspnée 
laryngée intense s’installe en très 
peu de temps, pendant que la tem- 
pérature s’éléve à 39 °C. 

L’attitude de l’enfant est évoca- 
trice car, spontanément, il se met 
dans la position qui lui permet de 
mieux respirer : assis, penché en 
avant, bouche ouverte, laissant cou- 
ler sa salive qu’il ne peut plus ava- 
ler, sa voix est étouffée. Cette dysp- 
née réagit très mal aux corticoides. 
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Fig. 1 : Larynx normal. 


Dans les formes moins graves et 
moins évidentes, le diagnostic peut 
être étayé par des radiographies, qui 
seront prises en laissant l'enfant 
assis (le mettre en décubitus dorsal 
risque de décompenser cet état pré- 
caire et de provoquer une apnée 
mortelle), montrant Pépaississement 
considérable de lépiglotte sur le 
profil, et par la laryngoscopie 
directe au fibroscope souple mon- 
trant Poedeme de la margelle laryn- 
gée (fig. 3). 

L’hospitalisation s'impose dans 
tous les cas. Les formes mineures 
peuvent bénéficier d'un traitement 
médical sous réserve d’une surveil- 
lance constante. Le plus souvent la 
dyspnée est telle qu'il faut intuber 
Penfant. L’intubation peut être très 
difficile à réaliser : il est donc préfé- 
rable d’avoir à portée de main un 
bronchoscope et le matériel de tra- 
chéotomie. 

Les épiglottites se voient surtout 
entre 2 et 5 ans. Elles sont dues le 
plus souvent à  PHemophilus 
influenzae type B, mais d’autres 
germes peuvent être en cause 
streptocoque, staphylocoque. 


4 — La laryngo- 
trachéobronchite 
hypersécrétante 


L'état général est très altéré. 
Lenfant a une dyspnée aux deux 
temps, qui résiste au traitement 





a 





habituel des laryngites. Lirmtubation 
est nécessaire pour arélorer la 
ventilation de l'enfant et pouvoir 
aspirer les sécrétions trackéobron- 
chiques abondantes,  purulentes, 
épaisses. L'examen bactériologique 
guidera le traitement. 


5 — Rappellons enfin 
les laryngites 
diphtériques 


Elles sont devenues keureuse- 
ment exceptionnelles grâce à la vac- 
cination. L'aspect de lcrepharynx 
avec des fausses membrines est 
évocateur. 


Fig. 3 : Épiglottite. 








~ B — Les dysphonies _ 
_de l'enfa nt 


Le problème se pose différem- 
ment selon l'ancienneté des trou- 


bles. 


1 — La dysphonie 
est récente 


Dans un contexte de rhinite ou 
de rhinopharyngite, c’est la banale 
laryngite aigue non n ns 
L'enfant est enroué au réveil; a 
cours de la journée, sa voix me 
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Fe 4: Grenulomes post-intubation. 


liore un peu. H na pas de gêne 
respiratoire. Um antalgique et un 
anti-in' lammatzire local soulageront 
Penfan:. Tout mentre cans l’ordre en 
quelques sours. 

Le ‘rei peut entraîner une réac- 
tion œdématemse du larynx en 
dehors de toute infection et déter- 
miner une dysphonie transitoire. 

Un surmerage vecal brutal et 
prolongé peut provoquer une dys- 


phonie de queues heures ou jours. 





2 — L'erfant a toujours 
été d*sphonique 


Quand HE dysphonie est 
ancienne, il es important d’exami- 
ner comp éterrænt l'enfant, car une 
altératisn de le voix ou du cri peut 
être le premizr symptôme d’une 
affection sérieuse. 

Chez le neurrisson, il ne faut 
pas interpréter comme un cri anor- 
mal um bruit lié à la ventilation 
(stridor, bruit :harynaé). La laryn- 
goscope direge, sans anesthésie 
pour pouvoir spprécier la dynami- 
que laryngee, cermetira de mettre 
en évidence : ne paralysie récur- 
rentielle unilaterale, souvent régres- 
sive sams aucur traitement au cours 
des premières maines de vie, une 
palmure entéreure. Au cours des 
laryngernalacies sévères, des kystes 
de la margelle iaryngee, des sténo- 
ses glorte-sous 2lottiques, le cri est 
modifie bien sir, mais c’est la dysp- 
née qu: est au sremier plan. Certai- 
nes affections chromosomiques, tel- 
les que la maldie du cri du chat, 












s'accompagnent dune dysphonie. 

Chez Penfant qui a toujours eu 
une voix anormale, la laryngoscopie 
directe en suspension met parfois 
en évidence: une micropalmure 
sous-commissurale antérieure, un 
sulcus glottidis, qui étaient passés 
inaperçus avec d’autres techniques 
de laryngoscopie. 


3 — La dysphonie 
est ancienne, 
mais acquise 


Nous ne parlerons pas du pro- 
bleme de la voix de Penfant sourd, 
ni des modifications du timbre dues 
à une anomalie des cavités de réso- 
nance (obstruction nasale par une 
rhinite ou des polypes, insuffisance 
vélaire). 

L'interrogatoire précisera Pan- 
cienneté des troubles, leur évolu- 
tion, Fexistence d'une cause dé- 
clenchante (traumatisme  laryngé 
externe, intubation). On recherchera 
des troubles associés: maladie 
métabolique ou  endocrinienne, 
troubles neurologiques. L'examen 
du larynx peut se faire par laryngos- 
copie indirecte au miroir, si l'enfant 
est assez coopérant (rarement avant 
5-6 ans). 

Dans les autres cas, on peut 
examiner le larynx avec un fibros- 
cope souple de diamètre adéquat 
introduit dans une fosse nasale, ou 
bien, sous anesthésie, en laryngos- 
copie directe en s’aidant éventuelle- 
ment d’optiques grossissantes ou du 
microscope opératoire. 





Fig. 5 : Papillomatose laryngée. 


On peut ainsi mettre en évi- 
dence : 


— Une paralysie récurren- 
tielle. Ce sont les formes unilatéra- 
les qui donnent le plus de dyspho- 
nies; dans les formes bilatérales, la 
dyspnée est au premier plan. Son 
étiologie peut être évidente : inter- 
vention thoracique ou cervicale 
(thyroïde). Une paralysie récurren- 
tielle spastique évoque une atteinte 
intracranienne : malformation d’Ar- 
nold Chiari, syndrome post-encé- 
phalite, maladie de Wilson... Une 
paralysie flasque peut étre le signe 
d'une myasthénie, d’une dystrophie 
musculaire comme la maladie de 
Duchenne, mais peut se voir dans 
certaines infections virales. 


— Un granulome post-intu- 
bation (fig. 4). Ces granulomes sié- 
gent sur la partie postérieure des 
cordes vocales ou sur la commissure 
interaryténoidienne. Ils provoquent 
une dysphonie en empêchant Paf- 
frontement des cordes vocales. S'ils 
ne disparaissent pas spontanément 
ou après un traitement par les cor- 
ticoides, il faudra en pratiquer Pexé- 
rèse en laryngoscopie en suspen- 
sion. 


— Une papillomatose laryn- 
gée (fig. 5). Les papillomes sont des 
petites formations arrondies, rose 
pale, rassemblées en bouquets très 
caractéristiques. Ces tumeurs sont 
histologiquement bénignes, mais il 
s'agit d’une affection grave du fait 
de sa localisation et de sa tendance 


à la récidive. Son traitement impose 
des exérèse itératives en laryngosco- 
pie en suspension, des essais de 
traitement avec Pinterféron sont en 
cours. 

— Des lésions du larynx pro- 
voquées par le forcage vocal: 
nodules vocaux (fig. 6), qui sont de 
petites formations situées sur le 
bord libre des cordes vocales à 
Punion 1/3 antérieur, 2/3 posté- 
rieurs, symétriques, ou des nodules 
plus volumineux appelés nodosités; 
ou encore des cordes vocales en 
grain d'orge, c’est à dire avec une 
muqueuse épaissie dans son ensem- 
ble, donnant un aspect bombé. Ail- 
leurs les cordes vocales sont simple- 
ment hyperhémiées, congestives. 
Enfin bien souvent l'enfant est dys- 
phonique alors que ses cordes voca- 
les apparaissent tout à fait normales. 
Ces dysphonies dysfonctionnelles 
surviennent plus fréquemment chez 
les garçons, chez des enfants turbu- 
lents, qui crient beaucoup. Le trou- 
ble vocal apparaît vers 6-8 ans, plus 
rarement avant. Leur traitement est 





très controversé. Beaucoup de ces 
dysphories dysfonctionnelies vont 
disparaître avec l’âge et les cordes 
vocales vont reprendre leur aspect 
nacré normal. Si Penfan: a cons- 
cience de sa dysphonie ei en est 
géné, on peut proposer un traite- 
ment orthophonique. Ce n'est 
qu'exceptionnellement que Pon aura 
à pratiquer Pexérese chirurgicale de 
nodules vocaux en microchirurgie 


laryngée conventionnelle ou par 
laser. Ce traitement clururgical 
devra impérativement être suivi 
d’une rééducation orthophonique 


pour éviter une récidive. 

Les dysphonies de l’eatant sont 
le plus souvent des dysphozies dys- 
fonctionnelles. Mais ceci n’est qu'un 
diagnostic d'élimination. H faut s’as- 
surer auparavant qu'il ne s'agit pas 
d’une papillomatose laryngee, d'une 
paralysie récurrentielle, de Vexpres- 
sion d’une affection nerrslogique, 
endocrinienne ou métabolique. Le 
diagnostic de laryngite est avant 
tout clinique. En raison de sa petite 
taille, une inflammation aiguë du 


Fig. 6 : Nodules vocaux. 
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larynx de lenfant peut entrainer 
une gêne respiratoire importante. 
L'existence d'une dyspnée sévère ou 
l'absence d'amélioration nette d’une 
dyspnée légère après injection de 
corticoides impose Phospitalisation 
en service spécialisé. Une intubation 
ou une trachéotomie pourraient 
s'avérer nécessaires. 


Les laryngites aiguës dyspnéisantes 
cedémateuses dominent par leur gra- 
vité le problème des laryngites de Fen- 
fant, qu'il s'agisse d'une laryngite 
sous-glottique ou plus exceptionnelle- 
ment d'une épiglottite ou d'une laryn- 
gotrachéobronchite  hypersécrétante. 
Les dysphonies de l'enfant sont dans 
l'immense majorité des cas bénignes. 
La persistance des troubles impose 
cependant un examen laryngé et géné- 
ral complet. Car, si la plupart des dys- 
phonies à cet âge sont dues au malme- 
nage vocal, il ne faut pas passer a céte 
d'une papillomatose laryngée, ni d'une 
affection grave dont la dysphonie 
serait le premier symptôme. 
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apeutique rhino-pharyngée 
fant de 2 à 15 ans 
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Pratique d'un aérosol antibiotique et anti-inflammatoire 
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Les infectiows respiratoires de l'enfant ont le plus souvent un début 
rhino-paaryngé. Leur gravité ne dépend pas seulement de l'infection bacté- 
rienne, mais surtout de la diffusion de l'infection aux annexes des voies 
respiratoires superieures (oreille moyenne et sinus) et à l'étage broncho-pul- 
monaire. 

Le traitemert local précoce a donc pour but à la fois de traiter l'infection 
et l'inflemrnatioe dès leur début, mais aussi de prévenir leur extension et leurs 


complicaticns. 
Loc:bictal 





“essurisó, aérosol micronique vrai, antibiotique et anti-inflam- 


matoire répond 2 cette double préoccupation thérapeutique. 

Sor efficacié se manifeste aussi bien sur les symptômes (rhinorrhée, 
obstruc:ion nas: e, éternuements) que sur la prévention des complications 
infectieases locc-régionales (otite, sinusite, bronchite). 

Facierent accepté et bien toléré chez l'enfant, Locabiotal Pressurisé 
permet assez scuvent d'éviter le recours aux antibiotiques ou aux anti-inflam- 


matoires par veis générale. 





Si ‘méfectien virale intervient 
dans le fréquemce des rhino-pha- 
ryngite:, l'élément de gravité habi- 
tuel es représenté par linfection 
bactérienne. En effet, ies particulari- 
tés anstomiques de cette région 
favorisent la dissémination micro- 
bienne vers le tractus respiratoire, le 
tube digestif >t la trompe d’Eusta- 
che. Les comolications sont fré- 
quentes au niveau des annexes des 
voies  respiræoires supérieures 
(oreille moyenne et sinus), mais 
aussi inférieure (bronchopneumo- 
pathiesy des repercussions digesti- 
ves son. fréquentes, surtout chez le 
jeune eufant. 

Autent que a répétition des épi- 
sodes imfectieux, la survenue de ces 
complications seut retentir sur la 

















(") Médecin de Poibpital es Enfant: Malades, Paris. 
("*} Laborateires Servies, 


nutrition et la croissance de Fen- 
fant. 


Pour le médecin comme pour la 
famille, il paraît évident qu’une 


action locale précoce limiterait aussi 


bien [importance des épisodes 
infectieux que leurs complications. 


Pour ces diverses raisons, il est 
tentant d'utiliser la bonne diffusion 
réalisée par Padministration d'aéro- 
sols. Jusqu’a présent, les générateurs 
conventionnels  s’utilisaient assez 
peu en pédiatrie, en raison de leur 
caractère encombrant et astreignant. 
Mais d’authentiques aérosolisations 
sont obtenues avec le Locabiotal 
Pressurisé (**), véritable aérosol 
véhiculant un antibiotique stricte- 
ment local et possédant une activité 
anti-inflammatoire non hormonale. 
La légèreté et les faibles dimensions 
du générateur pressurisé autorisent 


son emploi chez lenfant et le ren- 
dent très maniable par la mère. 

Chez 50 enfants présentant une 
affection des voies aériennes supé- 
rieures, nous avons tenté de chiffrer 
les résultats obtenus par ce type de 
thérapeutique. 

Choix des enfants 
et indications 


PARA NN AN AE RÉ RER 








En raison de Pabsence de toxi- 
cité et de pouvoir sensibilisant, 
mentionnée par diverses études anté- 
rieures et confirmée par plusieurs 
années d'utilisation, le Locabiotal 
Pressurisé a été prescrit dès Page de 
deux ans. 

Les différentes tranches d’age se 
répartissent ainsi : 

e de 2 à 5 ans 
6 garçons, 

e de 6 à 10 ans 
13 garçons, 

e de 11 à 15 ans : 15 obs. dont 
12 garçons. 

Ceci représente un 
31 garçons pour 19 filles. 

L'affection initiale siège dans les 
fosses nasales et le rhino-pharynx, 
mais à l’atteinte des voies aériennes 
supérieures s'associe fréquemment 
une atteinte de l'étage respiratoire 
inférieur qui justifie l'emploi d'aéro- 
sols, seuls susceptibles d'une cer- 
taine diffusion. 

De nos observations ressortent 
deux étiologies principales : 

e la première témoigne d'une 
sensibilisation aux infections bien 


10 obs. dont 


: 25 obs. dont 


total de 


m a 





particulières aux premières années; 
une rhinorrhée, dont le caractère 
essentiel est d’être purulente, non 
seulement antérieure, mais surtout 
postérieure, représente l'atteinte ini- 
tiale. Elle entraîne une obstruction 
nasale qui gêne la respiration, est 
accompagnée d’un état sub-fébrile 
et souvent d’une toux grasse, 
témoin d'une hypersécrétion tra- 
chéo-bronchique. 

e la deuxième résulte probable- 
ment de manifestations allergiques 
qui précèdent l'infection. Ce groupe 
de 31 malades présente immédiate- 
ment une rhinorrhée importante, 
mais claire, associée à une obstruc- 
tion nasale. Des signes broncho- 
pulmonaires s'associent presque 
toujours assez vite. 

Quelle que soit leur étiologie 
réelle ou supposée, il nous paraît 
essentiel de faire une distinction 
entre deux symptomatologies : 

e l’une où domine Pinfection 
bactérienne, 

e et Pautre oú congestion et 
signes inflammatoires sont au pre- 
mier plan. 

La démarcation entre ces deux 
types de maladies est souvent diffi- 
cile à faire, en particulier lorsque 
apparaît une surinfection chez Pen- 
fant allergique ou une polysensibili- 
sation microbienne chez un enfant 
infecté. 

De étude de ces 50 dossiers, il 
ressort que le traitement local est 
prescrit à deux titres : 

een traitement curatif, pour 
43 malades, devant une symptoma- 
tologie aiguë, bruyante et appelant 
un soulagement immédiat; 

e chez les 7 autres malades, la 
symptomatologie est moins pres- 
sante et le traitement a été préventif 
et a cherché surtout à empêcher 
l’aggravation des symptômes ou la 
reproduction des poussées. 

En dehors de cette étude glo- 
bale, nous avons étudié chaque 
symptôme de façon isolée, afin de 
connaître la réponse au traitement 
dans le détail. 

L'analyse des dossiers montre 
qu'il existe : 

e une obstruction nasale dans 
39 cas, 

e une rhinorrhée dans 40 cas, 

e des éternuements : 26 cas, 
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e de la toux : 34 cas, 

e une dyspnée : 12 cas 

e un syndrome 
général : 6 cas, 

e des signes bro 
d’auscultation : 18 cas, 

e enfin, il convient de noter 
chez 2 de nos malades Pexistence 
de sinus maxillaires opaques a la 
radiographie. 

En particulier, pour l'un d’entre 
eux, il s'agissait d'une mucocele 
gauche. 


irfectieux 





ncaitiques 
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conduite du 
traitement 
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L'administration de Lecabiotal 
Pressurisé a toujours été à la base 
de nos prescriptions. Elle a consisté 
en 3 a 4 aérosolisations par séance, 
répétées 2, 3 et même 4 fois par 
jour, selon les cas. 

Chaque séance comporte au 
moins une aérosolisation ce Loca- 
biotal Pressurisé dans chaque narine 
et dans la cavité buccale. 

Pour 19 enfants, 2 séances seu- 
lement ont été pratiquées : une le 
matin et une le soir. 

Pour 31 autres, les séances ont 
été répétées 3 fois par Jour. 

Chaque tranche d'âge a reçu 
indifféremment la posologie maxi- 
mum et la posologie mmimum, 
pour ventiler au mieux d’eventuelles 
réactions secondaires (*). 

La durée du traitemert a varié 
entre 3 et 21 jours. 

3 jours : 2 observatides. 

5 jours : 3 observations. 

7 jours : 12 observa:iens. 
10 jours : 10 observat:ons. 
12 jours : 1 observacien. 
14 jours : 19 observat ons. 

e 21 jours : 3 observazlens. 

Le plus souvent, ces “raitements 
étaient conduits d’un seul tenant 
jusqu’a la guérison. Cependant, des 
traitements itératifs ont également 
été administrés dans 8 observations. 
Il s’agissait de rhino-pharvngites a 
répétition avec prédominarce aller- 
gique. Ces traitements iteratifs sont 
conduits de la façon suivence : aéro- 
solisations régulières, 15 sours par 
mois, pendant 2 ou 3 mous. 


. Nous poursuivions parallèlement 
le traitement de fond d’un éventuel 
facteur allergique : désensibilisation 
spécifique lorsqu'elle était possible 
ou quand aucun allergène ne pou- 
vait être incriminé, utilisation de 
cromoglycate de sodium ou parfois 
de vaccinations générales ou locales. 

Une seule fois, un antibiotique a 
été prescrit par voie générale (péni- 
cilline orale). 





d'appréciation 
des résultats 








Dans ces affections communes 
mais très gênantes et sources fré- 
quentes de complications, des gué- 
risons spontanées sont fréquentes; 
aussi avons-nous exigé, pour parler 
de bons résultats, que tous les 
symptômes disparaissent complète- 
ment en moins de 3 jours. Ils 
n’étaient qualifiés que de partiels ou 
utiles, méme quand un seul symp- 
tôme persistait au bout de ce délai. 








Dans 35 observations, soit dans 
70 % des cas, ce bon résultat est 
obtenu. Chez 11 malades, soit 8 %, 
le résultat a été utile. Les pourcen- 
tages globaux demandent a étre ana- 
lysés. 

La forme étiologique joue un 
role important. 

Lorsqu'il s’agit d'une forme a 
prédominance infectieuse, les résul- 
tats sont les plus satisfaisants. Ainsi, 
sur les 19 observations entrant dans 
le cadre de cette forme clinique, il a 
été constaté 13 bons résultats et 
2 résultats partiels. A Pinverse, dans 
les rhinites d’origine allergique, si la 
réponse au traitement a été cons- 
tante, elle a été aussi moins fré- 
quemment complète, ce qui était 
prévisible. Sur 31 observations fai- 
sant partie de cette forme, il a été 
noté 22 bons résultats et 9 résultats 
partiels. 


{*} Chez l'adulte la prescription de Locabiotal Pressu- 
risé est de 4 aérosolisations par séance, au rythme de 
4 séances par jour. 


L'âge sermble avoir une moindre 
importance. 

Le maximum d'efficacité se situe 
entre 6 et 10 ans, où sont obtenus 
80 % ce bens résultats. 

Entre . et 15 ans, la fréquence 
des bors résultats est de 66 %. 

En dessous de 5 ans, 50 % de 
bons resultats sont encore des chif- 
fres très appreciables. 
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etatller les effets de la 


thérapeutique sur chacun des 


symptómes. 

L'obstraation nasai a le mieux 
répondu au traitement local par 
Locabietal Pressurisé. Sur 39 mala- 
des, 66 Yo ant parfaitement réagi et 
ont vu raowdement la perméabilité 
nasale reverir & la normale. 

La dissarition de la rhinorrhée, 
des Hernnements, ainsi que de la 
toux est abtenue respectivement 
dans 67,5 “o, 65 % et 64,7 % des 
cas. 

Les bors resultats sur Patteinte 
des vaies respirateires supérieures 
sont évidents, mais m’excluent pas 
une benn action sur la dyspnée, 
qui disparait dans 16 % des cas et 
sur les sgnes d’auscultation, qui 
régressent cans 16,6 % des cas. 

Quant au syndrome infectieux, 














l'effet est excellent dans 50 % des 


cas. 

Dans tes F7 cas où Locabiotal 
Pressurisé 3 été utiasé en traitement 
prévent:}, mous avons obtenu de 
façon constante la disparition des 
poussées habituellement notées 
chez ces malades, 

Quelques observations illustrent 
de façon tres explicite l’évolution, 
sous traitement, de ces enfants, 
dont les vies aériennes supérieures 
et inférieurs sont en permanence 
le siège de poussées inflammatoires 
et infectieuses. 


Observation n° 17. 

Garcon de 6 ans, atteint de rhi- 
nobronchi:e  asthmatiforme au 
décours d’aae amygdalectomie. Pré- 
dominance des épisoces infectieux. 
Traitemen: : Locabiotal Pressurisé, 
3 séanees de 2 aérosolisations par 
24 heures >endant 10 jours. 

Bon resultat. Aucune récidive 
pendant le traitement. Vaccinothé- 
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() Les Laberatolses: Euthérapie. 
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paraseS; 


rapie locale ultérieure couronnée de 
SUCCES. 


Observation n° 21. 

Garçon de 8 ans présentant des 
épisodes rhino-pharyngés  récidi- 
vants fébriles malgré Pablation des 
amygdales et des végétations et un 
essai de désensibilisation spécifique 
à la poussière. 

Un traitement systématique par 
Locabiotal Pressurisé, 15 jours par 
mois pendant 3 mois, a été marqué 
par l'absence de toute manifestation 
pathologique. 

Observation n° 35. 

Fille de 10 ans présentant des 
rhino-pharyngites récidivantes avec 
hyperplasie de la muqueuse des 
sinus maxillaires. 

Un traitement de 3 mois alter- 
nant 15 jours de Locabiotal Pressu- 
risé et 15 jours de Sprémunan (*) a 
été donné avec succès. Non repro- 
duction des rhino-pharyngites. 

Ces faits démontrent Pimpor- 
tance du traitement anti-infectieux 
et anti-inflammatoire au long cours 
chez de tels malades même si d’au- 
tres facteurs étiologiques entrent en 
jeu. Notamment, il faut noter Pex- 
cellente complémentarité de Loca- 
biotal Pressurisé prescrit alternative- 
ment avec une immunothérapie 
locale. 





Tolérance 





Appréciée uniquement au point 
de vue clinique selon les critères 
habituels (effets secondaires absents, 
présents mais n’obligeant pas à ces- 
ser le traitement, obligeant à le sus- 
pendre). 

Sur nos 50 enfants, la tolérance 
a été excellente, sauf dans 3 cas. 

Par deux fois il a été constaté 
des éternuements n’obligeant d’ail- 
leurs pas à suspendre la thérapeuti- 
que. 

Une seule fois, des nausées 
auraient empêché l'application du 
traitement. Le goût est générale- 
ment bien apprécié, sauf deux fois. 

Dune manière générale, Padmi- 
nistration de Locabiotal Pressurisé à 
Penfant ne présente aucune diffi- 
culté et est parfaitement tolérée. 


+ 
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Conclusion 
Le Locabiotal Pressurisé a été 
utilisé chez 50 enfants de 2 à 


15 ans présentant des atteintes rhi- 
no-pharyngées et bronchiques. Les 
résultats ont été bénéfiques dans 
92 % des cas, même chez des 
enfants présentant des rhino-pha- 
ryngites à répétition, rebelles aux 
autres thérapeutiques. 

Ils ont été particulièrement bons 
et complets dans 70 % des cas, et 
même dans 80 % des cas entre 6 et 
10 ans. 

L'action thérapeutique concerne 
autant l'activité anti-infectieuse que 
le pouvoir anti-inflammatoire. C’est 
ainsi que, chez 31 malades où exis- 
tait un facteur allergique, les résul- 
tats ont été presque aussi bons que 
lorsque seule Pétiologie infectieuse 
était évoquée. 

Cette conjonction d'activité 
anti-microbienne et anti-inflamma- 
toire présente donc un double inté- 
rêt. 

e Chez les allergiques respira- 
toires où le soulagement symptoma- 
tique va s'accompagner d'une pro- 
tection contre la  surinfection 
microbienne. 

e Chez les infectés respiratoires 
ou Paction antimicrobienne sera 
solidaire d'une prévention impor- 
tante vis-à-vis des manifestations de 
polysensibilisation bactérienne. 

C'est dire l’importance de Paéro- 
solthérapie anti-infectieuse et anti- 
inflammatoire, au long cours, ou en 
traitement itératif chez ces enfants 
sujets aux perpétuelles récidives. 

Qu'elle soit unique ou à répéti- 
tion, la rhino-pharyngite de Penfant 
peut être lourde de conséquences. 


L'activité thérapeutique de Loca- 
biotal Pressurisé est habituelle, tant 
sur les symptômes (rhinorrhée, obs- 
truction nasale, éternuements), que sur 
la prévention des complications infec- 
tieuses loco-régionales (otite, sinusite 
et bronchite). 

Le Locabiotal Pressurisé est facile- 
ment accepté et bien toléré par len- 
fant, et il peut assez souvent dispenser 
d'avoir recours aux antibiotiques ou à 
des médications anti-inflammatoires 
par voie générale. 
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Utilisation d'un antibiotique local anti-inflammatoire* * 
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dans la lutte contre les infections respiratoires 


chez 60 nourrissons et jeunes enfants 


ES 


A O AAU ANE SRA HUES ÓN 


M. Lelong, R. Vanlaeys, J.-P. Sorez, G. Chauvet’ et B. Coutenet 
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Antibiotique et anti-inflammatoire, l'aérosol de Locabiotal Pressurisé dif- 
fuse jusqu'aux bronchioles les plus distales. Cette diffusion micronique est 
attestée par la mesure au laser du diamètre aérodymamique de ses par-icules, 
dont le diamètre médian est de 0,78 micron. Locabiotal Pressurisé est donc 
indiqué dans les trachéites, les bronchites, mais aussi les rhino-trachéo-&ron- 
chites de l'enfant et du nourrisson. 

Chez le tout petit, Locabietal Pressurisé ne peut pas toujours être utilisé 
en monothérapie : en effet, pour obtenir une efficacité maximale dens les 
bronchites, l'aérosol doit être inhalé en début d'inspiration, puis retenu en 
bloquant la respiration quelques secondes. Cependant, la diffusion microrique 








de Locabiotal Pressurisé est telle que, malgré l'absence d'éducation possible 
chez le nourrisson, le traitement par Locabiotal Pressurisé seul a permis 


d'obtenir dans les bronchites 63 % de bons et très bons résultats. 
Dans les rhinites et les rhinopharyngites, Locabiotal Pressurisé a permis 
dans tous les cas d'éviter le recours à une antibiothérapie générale. 





Introduction 
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Il est certain que l'infection est 
un important chapitre de la patho- 
logie du nourrisson et du jeune 
enfant. Il n'est pas moins certain 
que, chez ceux-ci, le rhinopharynx 
est la porte d’entrée habituelle de 
Pinfection. L'antibiothérapie a pro- 
fondément modifié cette pathologie. 
Néanmoins, les infections récidivan- 
tes des voies respiratoires de len- 
fant font partie des problèmes quo- 
tidiens auxquels le pédiatre est 
constamment confronté. 

Dans ce type d'infections, nous 
avons utilisé un antibiotique stricte- 
ment local, Locabiotal Pressurisé, 
dont la présentation en aérosol per- 
met la répartition homogène du 
principe actif sur toute la muqueuse 
respiratoire. Ce principe actif, la 
fusafungine, possède également 


* Travail du Service de Pédiatrie — Centre hospita- 
hier, 62309 Lens. 

** 1 ocabiotal Pressurisé — Laboratoires Servier. 
Extrait de la revue « Médecins du Nord et de l'Est, - Ne 9 - 
Octobre/1 1976. 





des propriétés anti-inflammatoires, 
action d’autant plus precicuse que 
lon ne peut avoir recours aux 
vaso-comstricteurs locaux chez le 
nourrisson et le jeune enfant et que 
Pon essaie de restreindre les pres- 
criptions de corticoides. 
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| — Méthodologie 
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60 enfants (28 filles et 32 gar- 
cons) dont l'âge moyen est de 
9 mois, ont été traités par Locabio- 
tal Pressurisé au cours d'une hospi- 
talisation motivée par une infection 
des voies respiratoires. 

La répartition des enfants en 
fonction de lâge et du sexe est 
représentée dans le tableau suivant : 





Tranches 
d'ége Filles 


Garçons Total 


< 6 mois 

6 mois à lan 
> Fan 

Total 
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La pathologie traitée comporte : 
e rhinites et rhinopharyngites : 18 
cas (30 %) 

e bronchopneumopathies : 38 cas 
(64 %) 
e candidoses buccales : 4 cas (6 %) 

La posologie retenue a été de 2 
aérosolisations par jour, une le 
matin et une le soir. 

La durée du traitement a été de 
8 jours. 

L’embout buccal ou nasal a été 
utilisé suivant qu'il s'agissait des 
voies respiratoires hautes ou basses. 

Locabiotal Pressurisé a été la 
seule thérapeutique utilisée, à Pex- 
clusion en particulier de tout anti- 
biotique ou corticoide. 

L'activité de Locabiotal Pressu- 
risé a été appréciée en fonction de 
l’évolution des signes cliniques tou- 
jours présents dans cette patholo- 
gie : obstruction nasale, rhinorrhée, 
jetage postérieur, dyspnée, toux, 
rales bronchiques, hyperthermie. 


li — Résultats 
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Les résultats globaux sont expri- 
més ci-dessous : 

e très bons résultats : 24 cas (40 %) 
e bons résultats : 19 cas (32 %) 

e résultats insuffisants: 17 cas 
(28 Yo) 

Les très bons et bons résultats 
totalisent 72 “A. 

On remarque, en outre, qu’en 
aucun cas l'activité n’a été jugée 
nulle, la régression d’au moins un 
symptôme ayant été constatée. 
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Candidose: TA 2 6 eke 


Obstructicn navale 
Rhinorrhés. 
Jetage postérieur 
Toux 

Ráles où ronchus 
Hypertharmie 
Total 


1) Les résultais far indication sont 
analysés ci-dessous 


Les 36% Ge mésultats insuffi- 
sants dans les &rorcho-pneumopa- 
thies ne sauraient étonner pour 2 
raisons : 

— d'une part, le difficulté d’ob- 
tenir chez Penfant Fapnée souhaita- 














A ‘age et du sexe 
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ble à la bonne pénétration du pro- 
duit. Il faut signaler que même chez 
Padulte, il est indispensable d'édu- 
quer le malade et de lui apprendre 
avec précision la technique de Pin- 
halation, surtout lorsqu'il s’agit de 
traiter une affection bronchique; 

— d'autre part, le jeune enfant 
n’expectore pas. Les muqueuses des 
voies respiratoires sécrêtent le 
mucus grâce aux cellules acineuses. 
Ce mucus est constitué de deux 
couches dont la plus profonde 
recouvre les cils vibratiles et dont la 
plus superficielle est plus visqueuse, 
du fait de Pévaporation aqueuse. 
Dans les bronchopneumopathies, ce 
mucus joue, en quelque sorte, le 
rôle dun film plus ou moins 
continu, plus ou moins étanche, 
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contrariant le contact de Paérosol 
avec la muqueuse. Cet obstacle 
mécanique explique les échecs par- 
tiels dans cette indication chez len- 
fant. 

2) Les résultats obtenus en fonction 
de l'âge et du sexe sont analysés dans 
le tableau IT : 

Nous avons calculé l’âge moyen 
des enfants atteints d'une bron- 
chopneumopathie : 5 mais. 

Une thérapeutique locale est 
d'autant plus problématique que cet 
âge moyen est bas, d’une part en 
raison des difficultés d’administra- 
tion de Locabiotal Pressurisé, d’au- 
tre part du fait que le nourrisson 
n'expectore pas. Seule une théra- 
peutique par voie générale peut être 
constamment efficace. 

3) Résultats en fonction de l'évolution 
des signes cliniques : 

L'influence de Locabiotal Pres- 
surisé sur les symptômes habituelle- 
ment rencontrés est objectivée dans 
le tableau IH 

On constate qu'en moyenne, les 
signes cliniques ont disparu dans 
75 % des cas. 


ie eee 
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La tolérance de Locabiotal Pres- 
surisé a été très bonne tant du 
point de vue local que général. 

On note, 3 fois sur 60, quelques 
réactions focales mineures, surtout 
chez les grands enfants : toux, éter- 
nuements qui suivent les pulvérisa- 
tions et disparaissent rapidement. 

En revanche, il na pas été noté 
de troubles digestifs particuliers ni 
aucune modification du rythme car- 
diaque ou respiratoire. 





IV. ~ - Conclusion 


Les infections des voies aériennes 
représentent l'un des aspects les plus 
importants de la pathologie de l'enfant 
du 1°, 2° ou 3° âge, en raison d'une 
part de leur fréquence, d'autre part de 
leur éventuelle gravité. 

Locabiotal Pressurisé a apporté un 
progrès démontré dans la pathologie 
des voies aériennes du très jeune 
enfant avec 72 % de résultats positifs, 
particulièrement en ce qui concerne 
l'étage supérieur. 











en un seul geste: 
soulager la dysphagie 


LOCABIOTAL 


antibiotique mais aussi anti-inflammatoire 
antibiotique 


Locabiotal pressurisé, antibiotique strictement 
local, est actif sur la plupart des germes 
rencontrés dans la pathologie respiratoire 

et 0.r.l. courante. 


anti-inflammatoire 
Locabiotal pressurisé, 

sans corticoide ni vasoconstricteur, soulage 
rapidement la douleur et la dysphagie, 
symptômes les plus génants pour le malade. 


PRESSURISE 


(fusafungine) 





Ne pas oublier les six autres 

grandes indications: 

e sinusites 

e rhinopharyngites 

e laryngites 

e trachéites 

e bronchites 

e complications respiratoires 
de la grippe. 













Locabiotal pressu 
embout nasal. Ce 
benzododecinium 
de solute et 15m 
sinusites, rhinopha 
Posologie: 4 séanc 
Coût journalier de 


pn: générateur d'aérosol de 2)r1 avec embout buccalet 4 séances par jour, 
saccharine, essence composez, essence de Neroli, alcool, 3 : 
Og. Chaque générateur d'aérosal de 20ml contient 5mi A chaque seance. 


opriétés: antibiotique, anti-nflammatoire. Indications: 


eites, bronchites, complications sespiratoires de la grippe. 4 inspirations 


inspirations par la bouche e /ou 4 dans chaque narine. par la bouche et/ou 
ée de conservation: 3 ans. Visa NL871. Prix: 26,60F. “y á 
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Doit-on encore enlever les amygdales ? 





C. Siman* 





Pourtant vieille de 2 000 ans, llamygdalectomie soulève encore des polé- 
miques entre ses partisans, souvent oto-rhino-laryngologistes, et ses détrac- 
teurs plus volontiers spécialistes médicaux infectiologues ou pédiatres. 

Comme beaucoup d'interventions, le nombre d'amygdalectomies prati- 
quées a connu des variations qui ne sont peut-étre pas seulement liées á de 
réels progrés scientifiques. 

Il y a quelques années, l'intervention était pratiquée chez l'enfant de façon 
presque systématique. Beaucoup d’ORL se souviennent de ces enfants d'une 
même famille, opérés en série, souvent pendant les vacances de Pâques, 
parce que l'âge était venu... 

Récemment accusée de nuire à l'épanouissement de l'immunité sans 
même éviter les récidives d'infections pharyngées, l'amygdalectomie a suscité 
de vives critiques qui ont entraîné une relative diminution de sa pratique, en 
particulier par rapport à l'adénoidectomie qui voyait sa fréquence augmenter. 

L'amygdalectamie est-elle utile? inutile? bénigne? dangereuse? 

Pour réponcre à ces questions, il faut d'abord préciser le rôle des amygda- 
les, puis tenter də cerner les « bonnes » et les « mauvaises » indications de 


leur ablation. 





| - Quel est le rôle 
des amygdales? 


Si Pindicatom d'amygdalectomie 
se discute, c'est bien parce que les 
amygdales ont un role précis et 
important : el es participent a Péla- 
boration des défenses immunitaires 
de l’organisme. 

Les amygdales palatines ne sont 
pas les seuls ééments lymphoides 
du pharynx. Zilles s’intègrent dans 
un ensemble plus vaste : l’anneau 
de Waldeyer, qu: comporte en outre 
lamygdale praryngée (décrite par 
Luschka en 1868 et dont l’hypertro- 
phie constitue les végétations adé- 
noides), les amvygdales tubaires et 


l’amygdale linguale. 


* Pr Agrége, clinique ORL de Nancy, service du Pr Wayoff. 


Au sein de ce vaste appareil de 
défense, l’amygdale palatine est 
impliquée surtout dans l’immunité 
humorale, au niveau local et géné- 
ral. 


Au niveau local 

Les IgA sécrétoires, dont Pori- 
gine n'est pas amygdalienne mais 
salivaire, ont un rôle agglutinant 
vis-a-vis des antigénes viraux et 
bactériens et empéchent ainsi leur 
pénétration dans la muqueuse. 
D'autre part, elles empêchent Padhé- 
sion des bactéries aux muqueuses, 
inhibent la croissance des bactéries 
et neutralisent leurs toxines. Les 
antigènes ainsi agglutinés sont 
déglutis ou éliminés par le mouve- 
ment mucociliaire. 


Au niveau général 
L'amygdale a deux fonctions 


e une fonction d'information 
par migration des lymphocytes 
amygdaliens 


e une fonction de défense par 
diffusion dans le plasma des anti- 
corps fabriqués par les plasmocytes 
amygdaliens. 

Retenons avec Nezeloff (8) que 
l’amygdale est un des tissus le plus 
riche de l’organisme en immuno- 
globulines. D'autre part, le tissu 
lymphoide pharyngé est relative- 
ment autonome par rapport au reste 
du tissu lymphoide. 

Sur le plan de l’immunité cellu- 
laire, le rôle de l’amygdale semble 
plus réduit. 

Ces différentes données expli- 
quent qu’une indication d’amygda- 
lectomie doit être justifiée, et cela 
en fonction des données cliniques, 
et des antécédents du patient. 








l'examen clinique 








Savoir examiner les amygdales 
est moins facile qu'il n’y paraît. En 
effet, Vinfection amygdalienne ne 
s'accompagne pas toujours d’une 
augmentation de volume de Pamyg- 
dale, ou du moins, d'une augmenta- 
tion de volume visible. 


Fig. 1 : Amygdales pédiculées 





Fig. 3 : Amygdales enchatonnées 


Pour déjouer les piges de la 
clinique, il faut connsître les 4 
types d’amygdales décrits par Escat, 
entre lesquels existent ces types 
intermédiaires (fig. 1, 2, 3 et 4). Les 
pièges de Pexamen concernent aussi 
bien le praticien, qui envisage une 
intervention, que le chirirgien, une 
fois prise la décision opéraioire. 

1) L’amygdale pédicuiée, bien 
visible, peut paraître faussement 


hypertrophiée. Son ablation est 
facile. 

2) L’amygdale procidente, dont 
le pôle inférieur disparaît derrière la 
langue, peut laisser ignorer une 
augmentation de volume pathologi- 
que. Son examen exige l'usage de 
Pabaisse-langue. 

3)  L’amygdale  enchatonnée, 
camouflée par le pilier antérieur, 
apparaît au contraire faussement 





Fig. 2 : Amygdales procidentes 








Fig. 4 : Amygdales utriculées ou intra-véliques 





petite. Sa dissection est plus diffi- 
cile. 

4) L'armygdzle utriculée ou 
intra-vékque est une amygdale 
« piège » : elle peut être méconnue à 
lexamer et simplement amputée 
lors de "amygdalectomie, le chirur- 
gien laissant en place le pôle supé- 
rieur de organe. Le récessus pala- 
tin où fenchásse le pôle supérieur 
de Pamygdal> >eut avoir un volume 
réduit à l’état de fossette sus-amyg- 
dalienne ou ur. volume plus impor- 
tant, créant une crypte géante 
décrite sous nom de sinus de 
Tourtua.. 
| Quel que scit le type anatomi- 
‘ que, l'examen clinique, confronté 
aux antecéden:s du patient, fournit 
des  renseigrements importants 











our Pindicaticr opératoire. 
p 
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enlever les amygdales? 





Certaines indications sont spéci- 
fiques à Fenfant, d'autres à Padulte; 
d'autres enfin sont indépendantes 
de Páge. 


Chez l'enfant 


ie obstructive des 
amygdales pelatines est une indi- 
cation impérative d'amygdalectomie 
(3) (5) 0: 

Les amygdales normales de Pen- 
fant sont toujours volumineuses, 
beaucoup plus que celles de 
l'adulte. Cependant, leur caractère 
obstructif est rare, et se reconnaît a 
un tableau clmique caractéristique, 
associant : 

— Ges troubles du sommeil, 
avec réveils fréquents, agitation, cri- 
ses de toux, épisodes d’apnée et 
parfois de cyanose, 

— une somaolence diurne, 

— un âge jeune (moyenne : 18 
mois), avec prédominance du sexe 
masculin, 

— des amygdales très volumi- 
neuses se touchant sur la ligne 
médian:. 

Panesar est imperative car 
omplicatio peuvent être 


L’hypertrcpt 














les 
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redoutables (défaillance cardiaque 
droite, mort subite). 


A l'opposé, les rhinopharyn- 
gites aigués récidivantes ne sont 
pas une bonne indication d’amygda- 
lectomie. Elles s'intégrent dans le 
cadre d'une « maladie d'adaptation », 
au cours de laquelle l'enfant sim- 
munise contre de nombreux germes 
pathogènes. On retrouve souvent un 
terrain particulier, avec un environ- 
nement pollué, une prédisposition 
familiale, un terrain atopique... 

Dans ces cas, la stimulation des 
défenses immunitaires est préféra- 
ble, soit par administration dimmu- 
noglobulines, soit par vaccination 
antimicrobienne, locale ou générale. 


Chez l'adulte 


Le phlegmon péri- amygda- 
lien est une indication impérative 
d'amygdalectomie, afin de prévenir 
les récidives, qui sont ls règle. 


Le classique «phlegmon de 
amygdale » est en fait un phleg- 
mon périamygdalien, qui se collecte 
dans lespace décollable séparant la 
capsule amygdalienne de la paroi 
musculaire du pharynx. 

C'est une complication de 
Pamygdalite chronique, plus que 
des angines récidivantes (10). Le 
phlegmon peut même survenir sur 
des amygdales apparemment saines. 

Le diagnostic est le plus souvent 
évident devant une fièvre élevée, 
une dysphagie majeure, des otalgies 
vives et une limitation de louver- 
ture buccale qui gêne l'examen cli- 
nique. 

Dans le cas dun phlegmon anté- 
ro-supérieur, il existe une volumi- 
neuse voussure du pilier antérieur : 
dès que Pabces est collecté, l’ouver- 
ture chirurgicale soulage rapidement 
le patient (fig. 5). 

L'amygdalectomie est toujours 
nécessaire, dans un délai plus ou 
moins rapproché, car les récidives 
sont habituelles. 





Fig. 5 : Phlegmon, type antéro-supérieur 
+ : point d'ouverture chirurgicale 


À l'opposé, les pharyngites 
chroniques diffuses ne sont pas 
une bonne indication d’amygdalec- 
tomie. Elles surviennent sur des 
terrains particuliers patients 
anxieux, cancérophobes. 

Les signes cliniques sont 
minimes : gêne, picotements, pares- 
thésies pharyngées. La muqueuse 
est soit atrophique, fine et vernis- 
sée, soit hypertrophique et érythé- 
mateuse. 

Le traitement est surtout celui 
du terrain conseils d’hygiène, 
médications symptomatiques. 


Chez l'enfant 
et chez l'adulte 


Les angines érythémato-pul- 
tacées récidivantes sont justicia- 
bles d’une amygdalectomie qui 
donne de bons résultats. Le strepto- 
coque reste le germe le plus fré- 
quemment rencontré, mais il existe 
aussi des angines à staphylocoque, à 
hemophilus influenzae, à bacille de 
Friedlander. 

L’angine pultacée est caractérisée 
par une fièvre élevée, une impor- 
tante réaction ganglionnaire et une 
polynucléose franche à la NFS. 


Elle doit être distinguée des- 


angines spécifiques, telles que l’an- 
gine de Vincent, ulcéro-nécrotique, 
due à une association fuso-spiril- 
laire, ou Pangine de la mononu- 
cléose infectieuse, dont l’hyperleu- 
cocytose à monocytes est caractéris- 
tique. 


L'amygdalite chronique est 
aussi une indication de choix pour 
Pamygdalectomie. 

Le diagnostic n’est pas facile car 
Pinfection peut étre latente, ou se 
manifester par des poussées 
d'amygdalite aiguë. 

Cliniquement, on retrouve une 
fétidité de Phaleine, une rougeur 
des piliers antérieurs, des cryptes 
nombreuses, la pression de l’amyg- 
dale faisant sourdre un liquide 
fétide ou du caséum. Il existe sou- 
vent des adénopathies cervicales. 

Ces amygdales doivent être 
enlevées car il s’agit d’une amygda- 
lite involutive passive, ou Pamygdale 
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comme un 


se comporte 
étranger dépourvu d'intérét immu- 
nitaire et pouvant être source de 
complications (2). 


corps 


Les complications générales 
des angines sont aussi une indica- 
tion c’amygdalectomie, quel que 
soit Page. 

Ces complications restent Papa- 
nage du streptocoque B hémolyti- 
que du groupe A. Elles sent deve- 
nues plus rares grace à Fantibiothé- 
rapie systématique et relèvent d'un 
mécanisme immuno-allergique. 

Il s’agit de : 

— la glomérulonéphrite aiguë 
post angineuse, 

— la néphropathie 
ou maladie de Berger, 

— le rhumatisme articulaire 
aigu ou maladie de Bouillamd, 

— la cardite rhumatismale, 

— la chorée de Sydenkam. 

L’amygdalectomie est également 
conseillée avant toute intervention 
pour cardiopathie valvulaire, pour 
supprimer tout foyer infectieux. 





ronique 


Les contre-indicatiens 
absolues à 
l'amygdalectomie 
n'existent pas 


Si  Pamygdalectomie s'impose 
pour ces raisons infectieuses ou 
obstruczives, les contre-irdications 
ne sont que temporaires et fonction 
d'une préparation  spécifique à 
l'intervention ou d’une réanimation 
ou de soins post-opératcir=s parti- 
culiers. Dans les cas particulière- 
ment difficiles, Pindicaticn ne sera 
portée qu'avec le consensus des dif- 
férents spécialistes qui s'occupent 
du patient parmi lesquels l'anesthé- 
siste-réanimateur joue souvent le 
rôle d’arbitre. 

Rappelons les contre-:ndications 
classiques essentielles : 


— ia période de cenvalescence 
d’une maladie quelconque contre- 





indique provisoirement Pinterven- 
tion. Il en est de même, avec plus 
de réserves, d’une vaccination 
récente. 


— les troubles de l'hémostase : le 
déficit en facteur hémostatique sera 
compensé avant et après l’interven- 
tion (plasma frais, sang total, PPSB). 


— les enfants  polytransfusés 
(hémopathies, anémies hémolyti- 
ques) ne pourront être opérés 


qu'après recherche des anticorps 
irréguliers pour éviter toute incom- 
patibilité transfusionnelle. 


— les enfants porteurs d'une 
cardiopathie : le risque opératoire et 
surtout anesthésique devra être mis 
en balance avec le risque infectieux 
dû au foyer amygdalien. L’antibio- 
thérapie pré et post-opératoire pré- 
viendra une éventuelle greffe oslé- 
rienne. 


— le terrain atopique doit entraî- 
ner un surcroît de précautions dans 
l'indication d'amygdalectomie mais 
ne constitue pas une réelle contre- 
indication. 


— les séquelles de fente palatine 
n'interdisent pas  Pintervention 
quand Pindication est réellement 
justifiée. Par contre, la technique 
opératoire devra être parfaite pour 
ne pas léser les piliers du voile du 
palais. 


 V-L'amygdalectomie __ 


NETRA ASTER 


Depuis l'antiquité... 


Dès le premier siècle avant J.C., 
Aulus Cornelius Celsius proposait, 
pour traiter les cynanchies, Pabla- 
tion des amygdales que les Grecs 
appelaient antiades en raison de la 
position antagoniste des deux orga- 
nes. Il réalisait Pintervention soit au 
doigt (« digito circumdere et evellere ») 
soit au bistouri en tirant sur l’amyg- 
dale à l’aide d’une érigne (« hamulo 
excipere et scalpello excidere »), 

Paul d’Egine (625-690), médecin 
et chirurgien byzantin, pratiquait 
Pamygdalectomie en usant d'akulo- 


D 
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tomes, sorte de scaipel courbe, de 
courbures oppeees: Puis l'audace 
des ckirurgizns s'émouwsse; cauteri- 
sation, amrgd: ectomme partielle, 
ligature appermssent, n’enlevant 
qu’une part: l'organe malade. 
L'instrimentation aussi se modifie 
pour aboutir aux instruments 
actuels «ans les annees 1900. 

Actuellemenz l'intervention est 
parfaitement rézlte e codifiée et 
ses progrès sont liés à ceux de 
Panesthesie qui a permis de revenir 
en towe sécuritr à Parrygdalectomie 
par dissection. 




















Bilan pr2-opératoire 





H s'agit don bilan classique 
compcrant ure numération for- 
mule sanguine wec numération des 
plaquettes, et u2 bilan de la coagu- 
lation. 

Le vemps ce cephaline activée 
(TCK) est ess : 
une ancmalie, méme minime, de la 
coagulamon (7) 











i intervention 





Elle se pretque sous anesthésie 
générale avec incubation. Chez 
Padulte, l'intervention peut égale- 
ment «tre fa sous anesthésie 
locale. 

Deux techn 


ars 


Ha 








ues sont possibles 


Chez lenfast : Pamygdalecto- 
mie avec instrumentation de 









-érateurs restent fide- 
les a cette ancienne méthode qui a 
ee 


’êr très rapide mais 
demande un bor tour de main. 


Chez leafant et chez 
VPadulte : “anwygcalectomie par 
dissection (photo 2 
cgicale », elle doit 
en cas d’amygdales 











ae 





fe 











être conseil 





« difficiles » ygcales enchaton- 
nées, irtravéikg.es, antécédents de 
phlegmon, les de la coagula- 





tion, malfermanors vélopalatines 
opérées: et chez l'adulte. Cette tech- 
nique permet me hémostase plus 
minutieuse. 
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Photo 1 : Amygdalectomie d'enfant : vue opératoire. 





Photo 2 : Position opératoire pour amygdalectomie en dissection. 
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Suites opératoires 


Une surveillance attentive est 
nécessaire au cours de la première 
journée, pour dépister le moindre 
signe d’hémorragie. En effet, chez 
Penfant, Phémorragie peut être dis- 
tillante et occulte parce qu'aussitót 
déglutie. Une hospitalisation d’au 
moins 24 heures est donc a conseil- 
ler. 

Les hémorragies immédiates 
sont en fait devenues rares, grâce au 
progrès de l’anesthésie et de la chi- 
rurgie; quant aux hémorragies tardi- 
ves, à la «chute d’escarre >», elles 
sont exceptionnelles. 

Enfin, les surinfections post opé- 
ratoires sont possibles et relévent 
d’une antibiothérapie classique. 





Conclusion 





Pour conclure, l'amygdalectomie, 
pour peu que l'indicatior soit bien 
posée, est une interventior souvent 
bénéfique, parfois inutile, rarement 
nuisible, exceptionnellement dange- 
reuse. Hous pensons qu'il en est de 
même ce toutes les intervartions chi- 
rurgicales de routine. 

Nous terminerons en faisant deux 
remarques : 

— malgré tous les progres scienti- 
fiques, l'indication d’amygcalectomie 
repose toujours sur l’examar clinique; 

— «si lamygdalectomie n'existait 
pas, il faudrait l'inventer ». 
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Ad oh ml PI EL LE PR A D BAD APE SEE M a Dan a YEAR RP ONE RSA 


ANNA AAA RES SIRAAN CRAIN IIE ae SL SC BADER SEDI RAAE N ARS A SLAIN RAP TIA DO OEA EAn LADY LAELIA REASON AS A LI EEE: 


Beaucoup d'infectens ORL sont accessibles à un traitement purement local : 
la voie lecale es: en effet la plus directe et la plus rapide pour traiter 
l'infection des vœes sériennes. Elle peut permettre d'éviter un traitement 
général, qui, pour certaines indications, serait excessif : c'est le cas des suites 
d’‘amygdarectomie L'aérasol de Locabiotal Pressurisé, antibiotique et anti- 
inflammatoire, fac ‘te les suites opératoires d'une amygdalectomie, en s'oppo- 
sant à la surinfection, et en soulageant la dysphagie et les otalgies. Grâce à 
ses deux embouts nasal et buccal, Locabiotal Pressurisé diffuse également sa 
double action thé:apestique à l'ensemble de la sphere ORL, et répond aux 
angines, thinophagngites et sinusites. Son intérêt thérapeutique est renforcé 
par une très bonne tolérarnce dans ces diverses indications. 





Bien des igtectors courantes 
ORL ne sont pas suffisamment 


sérieuses pour justifier une prescrip- 
tion systématique d'un antibiotique 
ou d’un sulfamice par voie générale. 
Dans ce cas Æ traitement local 
prend un intert tout particulier. 
Même dans les zas d'infection plus 
sévère eù un ‘traitement général 
s'impose, le traitement local, du fait 
même de la fackité de son applica- 
tion dans les infscticns ORL, cons- 
titue un appoin thérapeutique qui 
n’est pas négligeable. 

Notre propcs est de résumer 
brièvement les corstatations que 
nous avons faites sur l'action théra- 
peutique du Lecabsotal Pressurisé 
chez les enfants. 

— La formmee de Locabiotal est 
assez Originale sor principe actif 
est représenté par an antibiotique 
qui pesas deux caractères : 


















we PRL de "hópisal Necker, Enfants mala- 


Extraits des Cahiers d'OfL, Suppl. juin 1972, 
pp. 91-94. 





e C'est un antibiotique pure- 
ment local, par conséquent rédui- 
sant au minimum les risques de 
résistance et d'allergie. 

e C’est un antibiotique qui, de 
plus, a une action anti-inflamma- 
toire par lui-méme sans adjonction 
par exemple de cortisone. 

Le Locabiotal, en faisant 
varier les embouts, permet des 
aérosolisations buccales et nasales. 


ARANDAS SA SASSI ENTRA EN CARLA ARIAS LIRA GI PER MANN ESE NE ASNE RAAVE 


Méthodologie 


DRA IRE TIS OO ANA NA DO A RS AE STEINEM ERAT UEP A ESPANA A IERIE, 


Notre étude a porté 
sur 40 observations 


Ces 40 observations concernent: 

5 rhinites aiguës 

3 sinusites 

14 rhinopharyngites aigues 

8 angines 

10 suites d’amygdalectomies. 
L'âge de ces enfants allait de 2 

ans à 12 ans. 


$ 
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rent local des infections ORL en Pediatrie 


DGSE VAE OR PNG ROLY MOD PRI ALEC DY EE ten OR RS ANNE UA TAN ADORNADAS PREMERA MNT 


ASEAN A E SEER 


Le plan d'étude 
a été dans tous 
les cas identique 


— Examen avant le traitement: 
cet examen comportait la notation : 

e des signes fonctionnels 

e des signes physiques 

e des signes généraux. 

— La prescription du Locabiotal 
Pressurisé était de 3 à 6 pulvérisa- 
tions nasales ou pharyngées par 
jour. 

— La durée du trattement variait 
selon le type d’infection : de 5 
8 jours. 

— Dans la majorité des cas, le 
Locabiotal Pressurisé était prescrit 
isolément sans antibiotique ou sul- 
famide par voie générale. Cepen- 
dant, dans un certain nombre d’ob- 
servations, le type d'infection néces- 
sitait la prescription d'un traitement 
par voie générale. Ces cas sont 
d'interprétation plus difficile. 

Le problème de la tolérance 
a été envisagé pour chaque cas 
tolérance clinique, et appréciation 
quant au goût du produit. 


Ea PANDAS HAIR MERS ARAS? RIDIN PEN ERA RE NM NE 


Les résu Itats 


NCAA SAS NC RE DIAS OR A NR ES RNA MER ES ur: A ENS 


Nous distinguerons : 

— les bons résultats qui com- 
portent la disparition des signes 
fonctionnels, généraux et physiques 
en quelques jours; 

— les résultats moyens; 

— les échecs. 


BURN REA AA DANAE MANET 


Résultats globaux 


Sur ces 40 observations, nous 
avons constaté : 

— 25 bons résultats; 

— 11 résultats moyens; 

— 4 échecs. 


Résultats selon 
les affections 
en cause 


— 5 cas de rhinite aigue : 

e 3 bons résultats 

e 2 résultats moyens. 

— 3 cas de sinusite : 

e 1 bon résultat 

e | résultat moyen 

e 1 échec. 

— 14 cas de rhinopharyngite 

e 8 bons résultats 

e 4 résultats moyens 

e 2 échecs. 

— 8 cas d’angine : 

e 3 bons résultats 

e 4 résultats moyens 

e 1 échec. 

— 10 cas de suites d’amygda- 
lectomie : 

e 10 bons résultats. 
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Remarques 


CSS At 


1) Ce sont les cas de suites 
d'amygdalectomie ou il est le plus 
facile d'apprécier cliniquement Pac- 
tion thérapeutique d'un traitement 
local. En effet : 

a) Les suites  post-opératoires 
d'une amygdalectomie nous sont 
bien connues : il existe sans doute 
des variations individuelles assez 
importantes, néanmoins les phéno- 
menes douloureux (dysphagie, otal- 
gie entraînant de Pinsomnie), Pas- 





pect septique des loges anrygdalien- 
nes sont de constatation courante. 
On a donc pour juger de Paction 
thérapeutique d’un traitement local 
des éléments de base tant fonction- 
nels que physiques suffisamment 
précis. 

b) De plus, il est possible de 
prescrire le traitement loca: que Pon 
désire étudier sans adjonc:ion d'un 
autre antalgique ni d'un antibioti- 
que ou d'un sulfamide. Dans ces 
10 observations de suites C’amygda- 
lectomie, le Locabiotal Pressurisé 
avait été prescrit seul sans autre 
traitement. 


Sur ces 10 observations, nous 
avons constaté 10 bons resaltats. En 
24 heures, la douleur avait disparu, 
pas d’otalgie, pas d’insomaie, et au 
8° jour la plaie opératoire etait pro- 
pre, non bourgeonnante, sans fausse 
membrane. 





2) Pour les rhinopharyngites, 
l'interprétation des résultats est plus 
difficile : 

— lévolution spontanée d’une 
rhinopharyngite est tres variable 
selon les cas. 

— lorigine virale es: “réquente 
et échappe donc au traitement. 

— l'association  d’entibiotique 
est souvent nécessaire d'emblée. 

De Pétude de ces 14 cas de 
rhinopharyngite, il sembe qu'on 


puisse tirer les conclusions 
suivantes : 

— dans les formes ténignes, le 
Locabiotal Pressurisé utiisé seul 


sans antibiotique, donne un excel- 
lent résultat tant sur le pian fonc- 
tionnel que sur le plan local; 

— dans les formes plus sérieu- 
ses nécessitant Padjoncticn soit d’un 
antibiotique, soit d’un sulfamide, 
Paérosolisation de Locakictal Pres- 
surisé a constitué un traitement 
d'appoint intéressant. 


Nous n’avons enregistré que 2 
échecs sur ces 14 observations. 

3) Pour les angines : un traite- 
ment par antibiotique avait toujours 
été associé. Le cas classé comme 
échec ne peut étre mis sur le seul 
compte du Locabiotal puisque cette 
angine a streptocoque était traitée 
également par une pénicilline. 

4) Pour les sinusites : Paéroso- 
lisation de Locabiotal constitue un 
appoint thérapeutique intéressant. 

5) Pour les rhinites aigués 
dans la majorité des cas le résultat a 
été bon. Les résultats moyens rele- 
vaient soit d’un terrain allergique, 
soit de la présence de végétations. 


Tolérance 
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La tolérance du Locabiotal a été 
excellente dans nos 40 observations. 
Nous n’avons pas noté et il ne nous 
fut pas signalé des impressions de 
brúlure, de goút désagréable. 





Conclusions 


E 








De cette étude portant sur 40 
observations d'infections courantes 
ORL chez l'enfant, la prescription d'aé- 
rosolisations pharyngées ou nasales de 
Locabiotal Pressurisé nous a donné des 
résultats trés valables : 

— 25 bons résultats 

— 11 résultats moyens 

— 4 échecs. 

Dans les suites d'amygdalectomie, 
les résultats ont été particuliérement 
intéressants puisque nous avons enre- 
gistré 10 bons résultats sur 10 cas. 

Le Locabiotal apparait donc étre un 
traitement local intéressant, soit isolé 
se associé à une antibiothérapie géné- 
rale. 

Nous ajouterons que la tolérance 
du produit a été excellente et dans 
aucune de nos 40 observations il ne 
nous a été signalé des brúlures ou un 
goût désagréable. 
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V. Deschamps 


les inconvénients d'un-traitement général. 
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imygdalectomie et Locabiotal Pressurisé 
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Dars les angines, comme dans la plupart des infections respiratoires, le 
traitement doit krtter é la fois contre l'infection, qui en fait la gravité, et contre 
inflammation, quí está Forigine de la douleur. 

L'artibiotique chossi, qu'il soit local ou général, doit être adapté aux 
germes habituebemen: responsables des angines. La voie locale permet d'ap- 
porter une action anti-nflammatoire sur le lieu même de l'infection, en évitant 


Aéreso! antibictique et anti-inflammatoire, Locabiotal Pressurisé répond à 
ce double besoin thérapeutique, dans les angines comme dans les suites 


mygdälectom:e. 
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Locabiotal Pressurisé 
une double action 
antibiotique et 
rti-infismmatoire, 
dans un seul 
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étude microbiologique récente (6) 
confirme son activité constante et 
stable sur les streptocopques, pneu- 
mocoques et staphylocoques; mais 
l’activité de la fusafungine s'étend 
égalemen: à des germes moins fré- 
quents tels que Neisseria catarrhalis, 
divers anaérobies et Mycoplasma 
pneumoniae. Elle est enfin antifun- 
gique, spécialement vis-a-vis du 
candida albicans. 

Du fait de son spectre d'activité, 
la fusafungine est particulièrement 
adaptée au traitement des angines 
bactériennes. 

En effet, si le streptocoque reste 
le souci principal du thérapeute, on 
insiste actuellement sur la fré- 
quence croissante des angines à sta- 
phylocoques (9), et à germes anaé- 
robies (2). Par ailleurs, un certain 
nombre d'infections  pharyngées 
pourraient être dues au mycoplasme 


(7). 


La fusafungine couvre l’ensem- 
ble de ces germes et, grâce à son 
action antifungique, limite le risque 
de candidose secondaire. 

Enfin, contrairement 4 la plupart 
des antibiotiques usuels, la fusafun- 
gine ne fait pas apparait-e de résis- 
tances bactériennes : ce fait, 
confirmé par une étude de 1984 (6), 
explique la stabilité de son activité, 
en particulier sur le staprylocoque. 


Action 
anti-inflammatoire 
de Locabiotal 
Pressurisé 


Locabiotal Pressurisé est anti- 
inflammatoire par lui-méme sans 
adjonction de corticoide ni de vaso- 
constricteur. Cette acion anti- 
inflammatoire intrinsèque appar- 
tient à la fusafungine elle est 
démontrée par la pharmacologie et 
par de nombreuses études cliniques, 
mais son mécanisme d’action n’est 
pas encore élucidé. L'action anti- 
inflammatoire de Locabictal Pressu- 
risé potentialise son actien antibio- 
tique; elle permet un sculagement 
rapide des signes fonctionnels dans 
les infections respiratoires, en parti- 
culier dans les angines. 


Efficacité clinique 
de Locabiotal 
Pressurisé 
dans les angines 
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L'efficacité de Locabiotal Pres- 
surisé dans les angines a été 
démontrée en double aveugle 
contre placebo par W. Abruzzi et 
B.M. Cohen au Etats-Unis (1). Cette 
étude regroupait 200 patients de 
médecine générale, présentant une 
infection des voies respiratoires. 
Parmi eux, 123 furent traités pour 
angine, avec randomisation en 
2 groupes : 58 patients dans le 
groupe placebo et 65 dans le groupe 
Locabiotal Pressurisé. 

Le traitement local par aérosol 
était administré à Pexclusion de 
tout décongestionnant ou anesthési- 
que de contact, et de toute antibio- 
thérapie générale. L'évaluation des 
résultats était appréciée sur les 
signes fonctionnels, douleur pha- 
ryngée et dysphagie, et sur les 
signes d'examen clinique, rougeur 
et œdème pharyngés. 

Dès le 3° jour de traitement, on 
mettait en évidence une différence 
statistiquement signifivative à moins 
de 1 % pour les différents symptô- 
mes, entre le groupe Locabiotal 
Pressurisé et le groupe placebo. 
L'efficacité de Locabiotal Pressurisé 
dans les angines est donc particulie- 
rement nette sur les signes fonc- 
tionnels, et ce point est souligné 
par de nombreux’ auteurs. Ainsi 
G. Garand conclut-il de son étude 
avec Locabiotal Pressurisé que «la 
régression rapide des phénomènes 
inflammatoires est précieuse pour le 
soulagement du malade, surtout en 
ce qui concerne la douleur pharyn- 


gee et la dysphagie ». (5). 
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Efficacité clinique 
de Locabiotal 
Pressurisé 
dans les suites 
d'amygdalectomie 
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La double action antibiotique et 
anti-inflammatoire de  Locabiotal 
Pressurisé est également précieuse 
dans les suites d’amygdalectomie. 

Ainsi dans une étude clinique 
réalisée chez l'adulte (8) Richard R., 
Forest H. et Pinel J. ont noté Peffi- 
cacité de Locabiotal Pressurisé tant 
sur la douleur, ce qui facilite la 





Photo 1 : Angine pultacée. 


reprise de Valimentation, que sur 
l'aspect clinique : pas d’sedéme des 
piliers, loges amygdaliennes propres 
et cicatrisation rapide. 

Chaperon Ch. et Maspetiol R. 
(3) retrouvent les mémes résultats 
chez Venfant. Sur 10 observations, 
ils ont obtenu 10 bons résultats 
«en 24 heures la douleur avait dis- 
paru, pas d’otalgie, pas d’insomnie 
et au 8° jour la plaie opératoire était 
propre, non bourgeonnante, sans 
fausse membrane ». 

En Espagne, Cobo Torres J.M. a 
pu faire des constatatiors analogues 
sur un groupe de 60 >nfants (4). H 
souligne lui aussi letficacité de 
Locabiotal Pressurisé sur la douleur 
et la dysphagie, l’absence d’œdème 
des piliers et la cicatrisation plus 
rapiée des loges amygda!iennes. 
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Aérosol antibiotique et anti-inflam- 
matoire, Locabiotal Pressurisé diffuse 
sa double action thérareutique à len- 
semble des voies aériennes. 

Son spectre adaptá aux germes 
responsables des infections respiratoi- 


res et pharyngées, son efficacité sul 
les signes fonctionnels d'origine 
inflammatoire, font de Locabiotal Pres. 
surisé un traitement adapté aux angi- 
nes et aux pharyngites, ainsi qu'au 
suites d'amygdalectomie. 
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Combattre l'infection 
Soulager l inflammation 
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Combattre l'infection 


Un traitement antibiotique local occupe une place de 
choix en pathologie respiratoire face à l'antibiothérapie 
générale qui, pour le traitement d'infections purement loca- 
les, est un geste souvent excessif. 

Antibiotique strictement local, Locabiotal Pressurisé 
développe une activité bactéricide démontrée in vivo comme 
in vitro. Son impact local est confirmé par la bactériologie 
des expecterations qui est négativée rapidement : les signes 
cliniques s'amendent parallèlement. 

Locabiotal Pressurisé est actif sur la majorité des ger- 
mes responsabies des affections respiratoires, de même que 
sur leCandida Albicans, ce qui permet de limiter le risque 
de candidose secondaire. 

D'utiisation strictement locale, il n'existe pas de 
résistance croisée entre Locabiotal Pressurisé et les antibio- 
tiques utilisés par voie générale. I] n'existe aucune sensibili- 
sation directe ou croisée à la fusafungine. 


Soulager P'inflammation 


L'inflammation accompagne la majorité des affections 
des voies respiratoires. Cette inflammation est la réponse 
habituelle de la muqueuse respiratoire à l'agression 
bactérienne ou virale. C'est elle qui détermine la sympto- 
matologie commune à toutes ces atteintes : l'irritation, la 
douleur et la sécrétion. C'est elle qui, plus souvent que 


Cette action anti-inflammatoire permet de soulager 


LOCABIOTAL 


anti-inflammatoire autant qu'antibiotique 





rapidement les symptômes les plus ni vas 
pénibles pour le malade: douleur, 
hypersécrétion, toux d'imitation. 


Couvrir la totalité de la muqueuse 
des voies respiratoires 


Plus les particules d'un aérosol sont fines et de diamètre 
homogène, plus leur pénétration à l'intérieur des voies 
respiratoires est profonde. 

Chaque pulvérisation de Locabiotal Pressurisé est 
composée de particules très fines et homogènes. Sa gra- 
nulométrie, mesurée au Coulter Counter, montre que 98% 
des particules ont un diamètre inférieur à 5 u, ce qui assure 
une pénétration des sinus jusqu'aux bronchioles, et une action 
de surface durable. 

La dimension des plus petites particules est néanmoins 
incompatible avec une absorption transalvéolaire du principe 
actif: le traitement est donc strictement local. 

Locabiotal Pressurisé, microdiffuseur vrai, développe une 
activité antibiotique et anti-inflammatoire strictement locale 
à tous les niveaux de l'arbre respiratoire, ce qui rend compte 
des sept grandes indications dans lesquelles l'intérêt 
thérapeutique de Locabiotal Pressurisé a fait ses preuves. 


7 grandes indications : 


l'infection, conduit le malade à consulter son médecin. eSinusites + Rhinopharyngites 
4 Locabiotal Pressurisé est anti-inflammatoire autant i i 

qu’antibiotique, et c'est l’une de ses originalités. Cette action y Angines eLaryngites 

anti-inlammatoire est développée par le seul principe actif A: : 

de Locabictal Pressurisé, sans adjonction de corticoide ni e Trachéites +Bronchites 

de vasocorstrieteur. - Complications 

Ceci permet de le prescrire chez le nourrisson, chez le : : 
vieillard, en cas d'infection virale, chez les chroniques en respir atolres 
longue durée. de la grippe 
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abiota! Pressurisé >= forme : aérosol + Présentation : générateur d'aérosol de 20 ml avec embout buccal et embout 4 £ > ` h A | 
al + Composition : fusatungire : 1,180 g, saccharine, essence composée, essence de Neroli, alcool, benzododecinium, seances par Jour, a C aque seance . 


yristate d'isopropyle, qs p. 100 g. Chaque générateur d'aérosol de 20 mi contient 5 mi de soluté et 15 ml de dichlorodi- 


rométhane =Propriétés : antibiotique, anti-inflammatoire + Indications : sinusites, rhinopharyngites, angines, laryngites, 4 inspirations par la bouche et/ ou 
héites.bronemtes, complications respiratoires de la grippe + Posologie : 4 séances par Jour, à chaque séance 4 inspi- 
ns par la bouche et/oe 4 dans chaque n narine + Coût Journalier de traitement : 106F à 3,19F Durée de conservation : A dang cho 330 nonin i 
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en bref... 





Un nouveau critère diagnostique : 
la rhinomanometrie 


La rhinomanométrie apporte un nouveau progrès 
dans le bilan des allergies respiratoires. Permettant la 
mesure des résistances nasales avant et aprés provoca- 
tion allergénique, c’est un test spécifique, inoffensif et 
facile à réaliser. Elle est particulièrement utile lorsque 
les tests cutanés ou de provocation bronchique sont 
impossibles ou contre-indiqués. 





Apport de la rhinomanometrie 
a l’étude de Locabiotal Pressurisé 


Critère diagnostique, la rhinomanométrie est aussi 
un critére d’évaluation thérapeutique. Par la mesure 
des résistances nasales, elle permet d’évaluer objective- 
ment Peffet d’un traitement sur l’obstruction nasale. 
Un essai réalisé en double aveugle contre placebo a 
montré que le traitement par Locabiotal Pressurisé 
provoque une baisse significative de l’hypersensibilité 
nasale a l’allergène dans les rhinopathies allergiques. 





La fusafungine, antibiotique, 
mais aussi anti-inflammatoire 


La fusafungine, principe actif de Locabiotal Pressu- 
risé, est un antibiotique d’origine fungique : son acti- 
vité s'exerce sur la majorité des germes responsables 
des infections respiratoires, y compris Mycoplasma 
pneumoniae. Elle possède également des propriétés 
- anti-inflammatoires démontrées, qui potentialisent son 
efficacité dans les infections respiratoires. 





Un aérosol adapté aux manifestations 
allergiques respiratoires 


L’aérosol de Locabiotal Pressurisé permet de lutter 
efficacement contre la double composante inflamma- 
toire et infectieuse des allergies respiratoires. 
Dépourvu de corticoïde et de vasoconstricteur, Loca- 
biotal Pressurisé n’entraîne ni effet rebond, ni accoutu- 
mance, ce qui renforce son intérêt thérapeutique chez 
Penfant allergique. 
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Laryngite ou dysphonie... 


Les dysphonies de l'enfant sont le plus souven: 
bénignes; mais il ne faut pas méconnaitre une papillo- 
matose laryngée, ni une paralysie récurrentielle. Dans 
les laryngites aigués, c’est la dyspnée qui domine le 
tableau clinique : sa gravité potentielle incite facile- 
ment à Phospitalisation. 





Traiter l’ensemble des voies respiratoires 


Les aérosols sont une thérapeutique de choix pour” 
traiter la totalité des muqueuses respiratoires. Antibio- 
tique et anti-inflammatoire, Locabiotal Pressurisé est 
un aerosol micronique vrai qui diffuse dans toute la 
sphère ORL, mais aussi jusqu’aux bronchioles termina- 
les. Grâce à ses 2 embouts, Locabiotal Pressurisé traite 
rhincpharyngites et sinusites, mais accède aussi aux 
angines, laryngites, trachéites, bronchites et complica- 
tions respiratoires de la grippe. 





Pour ou contre l’amygdalectomie ? 


L'amygdalectomie reste une intervention utile e. 
bénéfique, à condition que l'indication soit bien 
posée : angines érythémato-pultacées  récidivantes 
hypertrophie obstructive, amygdalite chronique, phleg- 
mcn péri-amygdalien, complications générales des : 
angmes. 

Dans les suites d’amygdalectomie, Locabiotal Pres- 
sunise soulage otalgies et dysphagie, et facilite la cica- 
trisation. 





En pratique : comment prescrire 
Locabiotal Pressurisé? 








Pour obtenir la meilleure efficacité de Locabioti! 
Pressurisé, il est important : | 

— d'utiliser correctement les 2 embouts, en part : 
culier embout buccal : il faut refermer les lèvres s 
embout, et aspirer profondément pendant l’aérosolis: 
tion; 

— de respecter la posologie : 4 séances par jour; 
chaque séance, 4 inspirations par la bouche et/ 
dans chaque narine. 


